Editorial

Ordenando el pensamiento, guiando la accién

SAUL DRAJER

Mas de cien profesionales de diversas instituciones
y afiliaciones se han reunido bajo el auspicio del Area
de Normatizaciones y Consensos y el Consejo de
Electrocardiografia, Electrofisiologia, Arritmias y
marcapasos “Dr. Antonio Battro” de la Sociedad
Argentina de Cardiologia para publicar este Con-
senso de Arritmias Ventriculares. Es una tarea sur-
gida de la necesidad de ofrecer a los médicos en ge-
neral y a los cardidlogos en particular la vision con-
certada de un grupo de especialistas, la mayoria de
los cuales se dedica al diagnoéstico y el tratamiento
de las arritmias cardiacas.

Pero es algo mas que eso. Es la expresion en esta
particular materia de la tendencia de la iltima déca-
da, que exige que las afirmaciones diagndsticas y te-
rapéuticas deban basarse sobre hechos sélidos,
medibles y comparables. Eso que se ha dado en lla-
mar “medicina basada en la evidencia”.

¢Qué es la medicina basada en la evidencia? Es el
uso consciente, explicito y juicioso de la mejor evidencia
disponible a la fecha, en la toma de decisiones para la aten-
cion del paciente individual. Siguiendo a la escuela in-
glesa (BM] 1996; 312:71-72) también deberia decir qu:é
cosa no es la medicina basada en la evidencia.

1. No es un recetario de cocina. Sus conclusiones no
son de aplicacion mecanica. Presupone amalgamar
el conocimiento y la experiencia clinica individual
con los mejores resultados externos de la ciencia mé-
dica. Es, en definitiva, un proceso dindmico de in-
tegracion, que une la capacidad de diagnéstico efi-
ciente y tratamiento adecuado incorporado por la
experiencia personal con el camulo de comproba-
ciones surgidas de trabajos relevantes de investiga-
cién, a menudo provenientes de las ciencias bdsicas,
pero especialmente de los centrados en la investi-
gacion clinica. Esta parte de la ecuacion puede con-
firmar o cambiar radicalmente el punto de vista
individual previo y los buenos médicos hacen un
uso juicioso de ambos componentes para procurar
una mejor 0 mas compasiva oferta diagndstica y
terapéutica a sus pacientes, razon tltima de la prac-
tica profesional.

2. No es 1un mecanismo para reducir costos. Si bien es

cierto que en esta “era de la globalizacion” (por po-
nerle un nombre poco comprometido) el uso racional
de los recursos de la salud se ha integrado “a pre-
sidn” a los estudios especificos de la medicina, no es
menos real que la sistematizacion de procedimientos
basados en la mejor ciencia podra o no reducir costos.
Silo central es procurar la mejor medicina para el in-
dividuo, poner como condicién previa un costo bajo
atenta contra el fin altimo de su definicién: “Lo mejor
que se sepay se disponga hasta la fecha al servicio
del enfermo”.

3. No se restringe solo a los resultados de los megaes-
tiudios aleatorizados o a los metaandlisis. Presupone bus-
car la mejor evidencia externa que conteste la pre-
gunta especifica de qué hacer en cada caso. No cabe
duda alguna de que el reclutamiento y el analisis de
datos numéricamente importantes resultantes de es-
tudios rigurosos, al azar y férreamente controlados
o la posibilidad de poner en una batea comun va-
rios de ellos y analizarlos en conjunto con herramien-
tas certeras (metaanalisis) permite disponer de una
formidable bateria de conclusiones. Tanto es asi que
se consideran el “patron oro”. Pero no €s menos im-
portante lo que se recoge de las ciencias basicas (ge-
nética, inmunologia) o de las modelizaciones. Aun
las observaciones individuales tienen su peso. La
actual sistematizacion del analisis de datos en cate-
gorias permite ponderar estas experiencias, ubicar-
las en un nivel determinado y hacerlas jugar en la
toma final de decisiones.

Finalmente, la medicina basada en la evidencia
no es una novedad pasajera ni una herramienta me-
ramente académica. El buen juicio ha sido la linea
directriz que ha llevado a la medicina desde sus al-
bores a los niveles actuales y, por asi decirlo, el hilo
conductor de su futuro. En todas las épocas hubo
“medicina basada en la evidencia” que fuera aplica-
da por aquellos que se preocuparon por saber cuan
certeros y objetivos eran sus procederes. S6lo que
ahora tiene un claro cuerpo de doctrina y en ese sen-
tido se ha “democratizado”. Permite que pueda ser
aplicada por todos. |

¢ Qué tiene que ver toda esta chachara con ¢l Con-
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* FACC, ex Director del Consejo de Arritmias de la SAC.
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senso de Arritmias Ventriculares que se supone que
glose?

A poco que se relean las lineas expuestas mas arri-
ba, se vera que me he referido, de otra manera, a esta
loable y nada facil tarea que han desarrollado los co-
legas participantes. A las pruebas me remito: este
Consenso es una herramienta para el uso conscien-
te, explicito y juicioso de la mejor ciencia disponi-
ble hoy dia en la toma de decisiones del paciente
individual con arritmias ventriculares. No quiere ser
un recetario de cocina de aplicacion automatica. la

medicina es un traje de medida y s6lo el juicio per-

sonalizado permitira cortar la vestimenta al talle del
paciente. Abona al uso racional de los recursos, pero
de ninguna manera pone los costos por delante del
valor humano. Abunda en bibliografia referida a los

mayores y mas completos estudios en cada una de
las areas analizadas, incluidas las mejores citas dis-
ponibles, las que no siempre son el resultado de
“mega trials” 0 de metaanalisis.

Este Consenso es una herramienta dindmica. Nue-
vas evidencias en el futuro (aun proximo) pueden
variar alguna de sus conclusiones 0 consejos. Es reco-
mendable tomarlo como guia. Los ayudara a caminar
por las calles de las arritmias ventriculares con buena
direccidon y escasa posibilidad de perderse. Pero no
dejen de lado el buen juicio personal. La exactitud en

el enfoque del problema y la busqueda de la solucion

méas simple es la navaja de Occam que les permitira
desbrozar el tema con decision, ordenando el pensa-
miento y guiando la accion en pos de un mejor resul-
tado para el paciente.



Introduccion

JOSE LUIS BARISANI, RUBEN LAINO, por Comité Organizador

El Area de Normatizaciones y Consensos (ANC) de
la Sociedad Argentina de Cardiologia, juntamente
con el Consejo de Electrocardiografia, Electrofisio-
logia, Arritmias y Marcapasos “Dr. Antonio Battro”
han emprendido la tarea de realizar este Consenso
de Arritmias Ventriculares, cuyas principales con-
clusiones fueron presentadas durante el XXVII Con-
greso Argentino de Cardiologia, realizado en Bue-
nos Aires en septiembre de 2000 y que llega a sus
manos en esta publicacion.

Los objetivos propuestos para el Consenso de
Arritmias Ventriculares son el de unificar criterios y
conductas frente al paciente con arritmia ventricular,
propender al uso racional de los recursos diagndsti-
cos y terapéuticos optimizando la calidad de atencion
médica, fijar pautas para el seguimiento clinico, la
evaluacion prondstica y la eleccion del tratamiento
adecuado y enfatizar el valor de las guias como fuente
educacional.

Para ello se conformé un Comité Organizador con
la representacion de miembros del ANC y de especia-
listas propuestos por el Consejo de Arritmias. E1 Con-
sejo Asesor estuvo constituido por cuatro importantes
personalidades de la cardiologia argentina, que
avalaron el documento: Dres. Gustavo Berri, Marcelo
Elizari, Luis Sudrez y Satil Drajer. A este tltimo debe-
mos agradecerle, ademads, el habernos honrado.
prologando esta publicacion.

Se conformaron cinco comisiones de trabajo, coor-

Tabla 1
Clasificacion de Grado de Consenso

Clase |
Condiciones para las cuales hay acuerdo general acerca de
que el método/procedimiento esta justificado/indicado.
Una indicacién Clase I no significa que el procedimiento
sea e] inico aceptable.

Clase II
Condiciones para las cuales hay divergencia de opinién con
respecto a la justificaciéon del método/procedimiento en
terminos de valor o propiedad. Aceptable, de eficacia in-
cierta, puede ser controvertido.

Clase II1 -
Condiciones para las cuales hay acuerdo general de que el
método/procedimiento no estd habitualmente indicado/
justificado o puede resultar peligroso.

dinadas por los Dres. Alberto Giniger, Rubén Laifio,
Gerardo Nau, Oscar Oseroff y Ricardo Pesce, y se con-
voco para integrarlas a mas de un centenar de espe-
cialistas con experiencia en la materia. Se trataron en
forma separada diversos aspectos del tema central: 1)
Extrasistolia ventricular, 2) Taquicardia ventricular no
sostenida, 3) Taquicardia ventricular sostenida y 4)
Muerte subita. También se consideraron las arritmias
ventriculares en situaciones especiales: Sindrome de
Brugada, Sindrome de QT prolongado congénito,
Arritmias y deporte, Tetralogia de Fallot y Displasia
arritmogénica del ventriculo derecho.

Como en los anteriores Consensos de la SAC, se
utilizaron las clasiticaciones del grado de acuerdo al-
canzado por los miembros de cada comision (Tabla 1)
y del tipo de evidencia que sustenta cada posicion
(Tabla 2).

Siempre es importante recordar que la intencion de
estas guias no es la de reemplazar el criterio del medi-
co responsable frente al paciente individual. Estas re-
comendaciones no son dogmaticas, sino que constitu-
yen normas generales tendientes a aconsejar conduc-
tas ante distintas situaciones. Por otra parte, hoy mas
que nunca, no debe ignorarse que la implementacion
de las medidas diagndsticas y terapéuticas recomen-
dadas puede verse afectada por la disponibilidad y la
experiencia del medio en que se encuentre el médico.

Esperamos entonces que este Consenso, realizado
con el esfuerzo de muchos especialistas con experien-
cia e interés en el tema tratado, cumpla su objetivo
que no es otro que simplificarle al cardidlogo, en la
medida de lo posible, el dificil y polémico manejo de
las arritmias ventriculares.

Tabla 2
Clasificacion del tipo de evidencia

Tipo A
Evidencia sdlida, proveniente de estudios clinicos aleato-
rizados o de cohortes, con diseno adecuado para alcanzar
conclusiones estadisticamente correctas y biologicamente
significativas.
Tipo B -
Evidencia derivada de otro tipo de estudios.
Tipo C
Opinion de expertos.




Meétodos diagndsticos y estratificacion de riesgo
de las arritmias ventriculares

RUBEN LAINO

Las arritmias ventriculares, por su estrecha vincula-
cion con la muerte subita (en el 80% de los casos pro-
vocada por fibrilacion ventricular primaria o secun-
daria a una taquicardia ventricular), desde hace mu-
cho tiempo generan el temor del médico generalista
y el interés del cardidlogo. Esto es tan asi que mu-
chas veces, cuando vemos un electrocardiograma con
arritmias ventriculares frecuentes y /o complejas, és-
tas acaparan tanto nuestra atencion que pasan algu-
nos segundos hasta que nos damos cuenta de que
todavia no observamos el resto del trazado.

Por constituir la muerte subita el 20% de las muer-
tes naturales y casi el 50% de las muertes cardiacas, y
teniendo en cuenta que en las series mas exitosas solo
se logra reanimar al 30% de los afectados, es facil en-
tender el gran interés que suscita su prevencion.

Hay que tener en cuenta que para que se produz-
ca una taquicardia o fibrilacion ventricular no sélo
es necesario la presencia de una extrasistole que ac-
tha como disparador (si fuese asi todos los latidos
prematuros ventriculares desencadenarian arritmias
fatales), sino que se necesita ademds la estructura que
permita, en la mayoria de los casos, una arritmia sos-
tenida por reentrada (zona con conduccion lenta) y
un desequilibrio autonémico que, actuando a través
de numerosos mecanismos como la dispersion de los
periodos refractarios, alteraciones en la variabilidad
de la frecuencia cardiaca y sensibilidad barorrefleja,
completa los elementos del ya conocido tridngulo de
Coummel, en el centro del cual deberia tener un pa-
pel especial la isquemia miocardica.

Por ello, el interés no debe centrarse solamente en
las arritmias malignas, sino que es fundamental esta-
blecer la peligrosidad de las arritmias aparentemente
benignas para tener el maximo grado de certeza, ba-
sado en los conocimientos actuales, en tratarlas si es
necesario, o no hacerlo, porque la peligrosidad de las
drogas antiarritmicas (proarritmia, efectos colaterales
adversos) puede ser mayor que la dela arritmia en sj,
como quedo demostrado en el estudio CAST.

La arritmia que se considera el ejemplo mas aca-
bado de lo mencionado es la taquicardia ventricular
no sostenida. Hay muchas teorias acerca de por qué
esta arritmia se presenta de esa forma, pero lo cierto

es que nadie sabe con certeza por qué en algunos
casos termina subitamente y continta de esa forma
durante periodos prolongados y en otros no lo hace
y evoluciona hacia arritmias fatales.

Es evidente que la peligrosidad no debe basarse
solamente en el tipo y la morfologia de la arritmia
(la misma TVNS tiene un prondstico muy diferente
si se produce en un corazén normal, en un paciente
con cardiopatia coronaria y baja fraccion de eyec-
cion o0 en una miocardiopatia hipertréfica), sino que
es de suma importancia evaluar mediante métodos
no inherentes a la arritmologia, el estado del sustra-
to en el que se desarrolla la arritmia. Asi, para una
estratificacion correcta del riesgo de la arritmia se
debe recurrir a la ecocardiografia, la medicina nu-
clear, la cinecoronariografia, etc., de acuerdo con las
caracteristicas del caso.

A favor del cardidlogo esta el hecho de que en los
ultimos afios se han desarrollado nuevos métodos
no Invasivos que se agregan a los ya conocidos, para
determinar las poblaciones de alto riesgo o, lo que
es mas interesante aun, para detectar al paciente de
riesgo en las poblaciones de bajo riesgo, que, dado
que son las mas numerosas, es donde mas eventos
se produciran en términos absolutos.
~ Asi, la electrocardiografia de senal promediada
ha contribuido a detectar la existencia de sustratos
electrofisiologicos arritmogénicos y la variabilidad
de la frecuencia cardiaca evalia el grado de influen-
cia del simpatico y el parasimpatico en el sistema
nervioso autonomo.

Con respecto a los métodos de diagnostico y es-
tratificacion de riesgo inherentes a las arritmias, se
hara una descripcion al comienzo, para evitar que
cada Comision deba reiterarlo.

En lo referente al tratamiento, durante mucho
tiempo se intento contar con la droga antiarritmica
ideal, sin lograrlo por supuesto; la amiodarona es, por
consenso, la que mas se aproxima a esa definicion.

A partir de 1980 se cuenta con la ayuda inestima-
ble del cardiodesfibrilador implantable (tratamien-
to sumatorio de las drogas antiarritmicas, que actaa
una vez que se ha producido la arritmia); la princi-
pal limitacion para su uso es el hecho de que su cos-
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to auin es muy elevado. También en la ultima déca-
da se ha resaltado el valor de los betabloqueantes en
la prevencion de la muerte subita.

La idea de realizar un Consenso de Arritmias
Ventriculares surgid en forma conjunta de un gru-
po de cardidlogos dedicados a este tema y miem-
bros de la Comision de Normatizaciones y Consen-
sos de la Sociedad Argentina de Cardiologia, cuyo
coordinador era en ese momento el Dr. Horacio
Pomés Iparraguirre.

Luego de no pocas discusiones, se decidio la di-
vision en los distintos capitulos sobre la base de la
arritmia y no de la patologia de base.

Esto se hizo desde un punto de vista exclusiva-
mente didactico y es opinidn unanime que la 1m-
portancia de la arritmia depende de la enfermedad
(0 de la ausencia de ella) subyacente, como ya fue-
ra expresado.

La tarea no fue sencilla y prueba de ello es que, si
bien existen normatizaciones internacionales con
respecto a la indicacion de cardiodesfibriladores
implantables, no existen con respecto al tratamiento
general de las arritmias ventriculares.

METODOS DE DIAGNOSTICO Y
ESTRATIFICACION DE RIESGO
Dres. Graciela Pellegrino, Héctor Vetulli

ECG

El ECG es el método diagndstico mas difundido
de la cardiologia, el de mas facil accesibilidad y, con-
secuentemente, de uso masivo en la practica. Es de
gran utilidad para el diagnostico de arritmias auri-
culares y ventriculares, trastornos de la conduccion
del impulso eléctrico, trastornos isquémicos, agran-
damiento de cavidades, alteraciones del intervalo
QT. El ECG registra 12 derivaciones de superficie, 10
cual permite un analisis morfoldgico y en ocasiones
hasta la identificacion precisa de sindromes electro-
cardiograficos patognomonicos de ciertas cardiopa-
tias, como el sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW) o el recientemente descripto sindrome de
Brugada.

HOLTER

El estudio Holter, en cambio, es un método de
diagnostico electrocardiografico que, a diferencia del
ECG, tiene la limitacion de que utiliza como maxi-
mo solo 3 derivaciones de superficie, pero tiene la
inestimable ventaja de que su registro continuo pue-
de realizarse en forma ambulatoria y extenderse a
24 0 48 horas. Esto permite tanto detectar fenéme-
nos electrocardiogréaficos transitorios que acontecen
durante el suefio 0 que no generan sintomas como
correlacionar el sintoma referido por el paciente vin-
culado a situaciones que se presentan durante la ac-

tividad diaria (esfuerzo fisico, situaciones de estrés
emocional, etc.) y el electrocardiograma.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) (1-3)
Los datos obtenidos del registro Holter se pue-
den reprocesar y realizar con ellos el estudio de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca, una expresion
de la actividad del sistema nervioso auténomo sobre
el miocardio, especialmente de la actividad vagal.

Esto puede medirse tanto en el dominio del tiem-
po como en el dominio de la frecuencia. En el pri-
mer caso, el principal parametro es el desvio estan-
dar de los RR, que debe ser mayor de 50 mseg. Di-
versos autores encontraron un incremento de muer-
te subita de hasta 5 veces en el IAM en presencia de
valores de variabilidad bajos. Otros demostraron no
s0lo mayor mortalidad subita sino también mayor
mortalidad total, lo cual establece que la VFC es el
principal método prongstico pos-IAM.

Con respecto al dominio en frecuencia se obtiene
de realizar una transformacioén de Fourier del taco-
grama de los RR a ondas sinusoidales con distintas
frecuencias de oscilaciéon (fundamental o principal
y sus armonicas). De ello se obtienen areas bajo una
curva; las que se utilizan son las de alta frecuencia
que corresponden a la actividad vagal (0,15 a 0,40
Hz) y las de baja frecuencia a las de actividad sim-
patica (0,04 a 0,15 Hz). Sin embargo, esta forma del
método no esta lo suficientemente estandarizada,
por lo cual no se ha generalizado en la practica clini-
ca como el uso del dominio del tiempo.

En general, este método permite establecer que
luego de un IAM la actividad vagal se encuentra muy
disminuida y tarda aproximadamente 1 ano en res-
tablecer los valores previos (coincidente con la dis-
minucion de la mortalidad).

Otras patologias en las que se encuentra dismi-
nuida la VFC es en la enfermedad de Chagas, la in-
suficiencia cardiaca y la diabetes.

Con respecto a los farmacos, la digoxina, los be-
tabloqueantes y los inhibidores de la ECA en la in-
suficiencia cardiaca aumentan la VFC. Por el con-
trario, los antiarritmicos de clase IC y los antidepre-
sivos triciclicos la disminuyen. Los bloqueantes cal-
cicos y la amiodarona no la modifican.

Indicaciones

Clase I: pos-IAM.

Clase II: insuficiencia cardiaca.

Clase III: enfermedad del nédulo sinusal y fibri-

laci6on auricular.

Por lo tanto, el electrocardiograma y el Holter
resultan de gran utilidad y se complementan apro-
piadamente en el objetivo de caracterizar la arrit-
mia y estratificar su riesgo. Permiten identificar su
morfologia, el sitio de origen, la forma de comien-
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o, la duracion y la forma de finalizacién, la pre-
sencia 0 no de un QT prolongado, de isquemia
aguda, de arritmias asociadas y el estado autond-
mico del paciente. En consecuencia, en la taquicar-
dia ventricular sostenida ambos métodos deben
considerarse como indicacion de clase . En cambio,
el estudio de la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca debe considerarse como un método diagnostico
de indicacion reservada para el caso particular de
la estratificacion de riesgo en pacientes con cardio-
patia coronaria y/o insuficiencia cardiaca.

PRUEBA ERGOMETRICA (PEG) (4-7)

La prueba ergométrica (PEG) es una técnica
complementaria y deberia utilizarse en forma con-
junta con el monitoreo ambulatorio o el estudio
electrofisioldgico para la evaluacién y el manejo
del paciente con historia de arritmia ventricular y
particularmente en la seleccion de su tratamiento
antiarritmico.

Tiene un papel importante en la estratificacion de
pacientes con enfermedad cardiaca, en quienes el
riesgo de muerte stibita esta aumentado, sobre todo
en aquellos con un infarto de miocardio reciente, asi
como en aquellos pacientes con sintomas transito-
rios que pueden sugerir la presencia de una arrit-
mias, en los que otras técnicas fallan en documentar
su etiologia.

Quizas el papel mas importante de este método
resida en la evaluacion tanto de los beneficios como
de los posibles efectos adversos del tratamiento an-
tiarritmico.

El método que ha de emplearse en el estudio de
pacientes con arritmia no difiere del que se utiliza
habitualmente. Es aconsejable utilizar un sistema de
12 derivaciones. En ocasiones los protocolos de car-
ga brusca pueden desencadenar arritmias ausentes
durante protocolos de carga progresiva.

Efectos fisioldgicos durante el ejercicio

Durante el ejercicio se observan cambios fisiolo-
gicos en el aparato cardiovascular:

Disminucion del tono vagal.

Aumento del tono simpatico e incremento de ca-
tecolaminas circulantes.

Como consecuencia de esto ultimo hay un incre-
mento de la frecuencia cardiaca, la tension arterial y
la contractilidad cardiaca, con aumento de la deman-
da de oxigeno por el miocardio, que en pacientes
conenfermedad cardiaca da por resultado isquemia
miocardica.

Estos cambios afectan el balance cardiaco autond-
mMico y provocan alteraciones mecanicas (estiramien-
to de la fibra miocérdica - anormalidades de la contrac-
cion - disfuncién ventricular izquierda), metabdlicas
(electroliticos, isquemia, pH) y eléctricas (aumento de

la automaticidad, dispersion de los periodos refracta-
rios y alteracion de la velocidad de conduccidn), las
cuales pueden ser particularmente importantes en pre-
sencia de una enfermedad miocardica subyacente y se
constituyen en la génesis de las arritmias.

Incidencia de arritmias durante la PEG

La arritmia ventricular, especialmente los latidos
prematuros, comunmente se ve durante la ergome-
tria, aun en sujetos normales.

El tipo y la complejidad de la arritmia provocada
por el ejercicio dependera de la presencia y la exten-
sion de la enfermedad cardiaca. La presencia de arrit-
mia ventricular sostenida durante el ejercicio es in-
frecuente aun en aquellos pacientes portadores de
cardiopatia, y cuando ocurre frecuentemente es den-
tro de los primeros minutos de la recuperacion.

Young y colaboradores estudiaron el riesgo de
la PEG en 263 pacientes con arritmias ventricula-
res potencialmente malignas y encontraron que
de las 1.377 PEG apenas el 2,2% de los enfermos
cursaron con taquiarritmias ventriculares soste-
nidas que requirieron cardioversion, reanimacion
cardiopulmonar o antiarritmicos para restablecer
el ritmo sinusal.

Significado prondstico de arritmia ventricular
durante la PEG

Hay datos que le dan valor predictivo en cuanto
a mortalidad a la arritmia inducida por el ejercicio
en pacientes con enfermedad coronaria cronica, en
particular aquellos con infarto de miocardio recien-
te y aun en los que no han tenido un infarto. La arrit-
mia ventricular puede ser de alto valor prondstico
cuando se asocia con cambios en el segmento ST.

Larespuesta de la presion arterial durante la prue-
ba ergométrica es muy importante en los pacientes
portadores de miocardiopatia hipertréfica. Un tercio
de ellos tiene un comportamiento anormal (falta de
incremento o caida) de la tension arterial durante la
prueba. El mecanismo no es claro, pero puede estar
mediado por barorreceptores ventriculares y causar
una respuesta vasodilatadora inapropiada en los
musculos no comprometidos durante el ejercicio. El
valor predictivo positivo es de aproximadamente el
22%, pero el valor predictivo negativo es alto.

Reproducibilidad de la arritmia durante la PEG

La reproducibilidad tiende a ser mayor en los
pacientes con enfermedad cardiaca e historia de arrit-
mia sostenida y la edad también es un factor que
puede favorecerla.

Utilidad en la evaluaciéon de las drogas
antiarritmicas
La PEG es una herramienta importante para deter-
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minar los efectos adversos potenciales de los agentes
antiarritmicos sobre la conduccién auricular e intra-
ventricular, representados por prolongacién de los
intervalos de conduccion (PR - QRS). En algunos ca-
sos esta lentificacion en la conduccién dentro del mio-
cardio ventricular puede promover la agravacién de
la arritmia, ya que la lentificacién del impulso incre-
mentaria la posibilidad de arritmias reentrantes.

ELECTROCARDIOGRAMA DE SENAL
PROMEDIADA (ECGSP) (8-11)

El ECGSP es una técnica no invasiva que se utiliza
para la deteccion de oscilaciones de microvoltaje en la
parte final del complejo QRS, llamados potenciales
ventriculares tardios (PVT). Estas sefiales representan
“zonas de conduccion lenta en el miocardio ventricu-
lar, donde pueden originarse arritmias reentrantes.

Desde mediados de 1980, esta técnica se ha con-
vertido en una herramienta util para la estratifica-
cion de riesgo de muerte siibita en pacientes porta-
dores de cardiopatia coronaria y arritmia ventricu-
lar compleja, debido a la estrecha relacion entre la

presencia de PVT y la propension al desarrollo de
TV (Simpson).

Técnicas de registro

El desarrollo de esta técnica superé al electrocar-
diograma estiandar, especialmente al mejorar la re-
lacién sefial-ruido.

Por las caracteristicas de los PVT (sefales de baja
amplitud y alta frecuencia), se hace dificil su regis-
tro desde la superficie, no asi desde el endocardio
ventricular.

Las senales pueden promediarse por técnicas tem-
porales (analisis en dominio del tiempo que evalia
un parametro voltaje en funcién del tiempo) o es-

pectrales (utilizando la transformada de Fourier, que "

analiza la amplitud (en decibeles) de ondas de dis-
tintas frecuencias.

El analisis en dominio del tiempo detecta las anor-
malidades de conduccién en la porcién terminal del
QRS. Desafortunadamente, este método falla cuan-
do los disturbios quedan escondidos dentro del QRS
(p. €j., en bloqueos de rama), donde los componen-
tes de baja amplitud y alta frecuencia quedarian en-
mascarados por los componentes propios de alta fre-
cuencia del QRS; en este caso puede ayudarnos el
analisis en dominio de la frecuencia.

Para la identificacion de ondas de microvoltaje
se utilizan técnicas de amplificacién de la seial, en-
tre 1.000 y 8.000 veces en un rango de frecuencias
(0,05-300 Hz), pero esto implica también el aumen-
to del ruido, por lo cual es necesario el filtrado de
la senal para separarla del resto de las frecuencias,
llamese onda P, segmento ST, onda T (bajas frecuen-
cias), y de las altas (ruido). Por dltimo, la prome-

diacion computarizada permite la discriminacion
correcta entre ruido (inconstante) y los potenciales
verdaderos (constantes). El método consiste en ad-
quirir: 1) las senales electrocardiograficas desde 3
derivaciones ortogonales de Frank (entre 100-600
latidos), 2) filtrado, 3) comparacion mediante soft-
ware de los latidos adquiridos y el modelo de QRS
predefinido, 4) suma y promediacion hasta alcan-
zar el minimo nivel de ruido, 5) andlisis de datos.
Se determinan los siguientes valores: duracién del
QRS filtrado, RMS, LAS.

El estudio se considera anormal cuando uno o mds
valores son anormales; a mayor nifimero aumenta la espe-
cificidad y disminuye la sensibilidad.

Criterios de deteccidon de potenciales
ventriculares tardios

Autor Donnio
del tienpo
QRS (mseg) RMS (V) LAS (mseg)
Buckinghamycol. > 95 <30 > 30
Gomes y col. > 114 <25 > 38
Valero de Pesce > 104 <23 >38 >104
Breinthardt y col. > 114 <20 > 38

Aplicacién clinica

En los pacientes con ECGSP anormal, la arritmia
ventricular mas frecuente es la taquicardia ventri-
cular sostenida (TVS). Los PVT estan presentes en el
50% a 70% de los pacientes con historia de este tipo
de arritmia, especialmente en aquellos pos-IAM y
con baja fraccion de eyeccion (Fey).

De estos pacientes, el 8% a 50% desarrollaran TVS
o muerte subita (MS), en comparacion con el 5% de
los pacientes con PVT negativos. Esto demuestra un
alto valor predictivo negativo del 97% versus el bajo
valor predictivo positivo del 20% de esta técnica
cuando se usa para evaluar el riesgo de desarrollar
eventos arritmicos mayores, mientras que la negati-
vidad del estudio practicamente lo descarta. Sin
embargo, la seguridad predictiva positiva sola aun
no es suficientemente fuerte para justificar interven-
ciones (en cuanto a estudios invasivos o tratamien-
tos) en los pacientes con sefial anormal. El valor pre-
dictivo positivo aumenta cuando la sefial promedia-
da se combina con la Fey, con el grado de ectopia
ventricular, la variabilidad de la frecuencia y la esti-
mulacion programada. (1) En un estudio reciente
(PILP) se ha demostrado que la combinacion del
ECGSP y la variabilidad de la frecuencia cardiaca
incrementa el valor pronodstico de la estratificacion
de riesgo de estos métodos no invasivos. La seguri-
dad del valor predictivo negativo es de mucha utili-
dad clinica, ya que éste evitaria la necesidad de uti-
lizar otros métodos complementarios de evaluacion.
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ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO (EEF)
(12-15)

El estudio electrofisiologico (EEF), ademas de ser
una prueba diagnéstica para clasificar una taquicar-
dia con QRS ancho, también puede usarse para in-
vestigar:

—La etiologia de un sincope o palpitaciones sin-
tomaticas en pacientes en los que no se ha documen-
tado una taquicardia ventricular (TV) pero en quie-
nes se sospecha.

—La induccion y la supresion de TV como guia
de terapia antiarritmica.

—La reproduccion de la TV clinica documenta-
da, para evaluar la posibilidad de terapia no farma-
cologica.

El valor del EEF para estas indicaciones estara
relacionado con la existencia o no de enfermedad
cardiaca subyacente.

Modo de estimulacién

La estimulacién ventricular se realiza en forma
bipolar con el catodo en el extremo distal y con una
distancia interelectrodo de 1 a 0,5 cm, con una in-
tensidad de dos veces el umbral diastélico, no ma-
yor de 2 mA y una duraciéon de 1-2 mseg.

Se propuso el uso de corrientes mayores de esti-
mulacion, pero varios estudios demostraron una
disminucién de la especificidad, debido a un incre-
mento en la posibilidad de inducir arritmias ventri-
culares polimortas.

1. Tren de estimulacion

Protocolos adecuados sugieren diferentes frecuen-
cias de marcapaseo basal (5151), a las que se les in-
corporan estimulos prematuros (5152). Generalmen-
te se utilizan frecuencias de 100 a 150 pulsos por
minuto. Al pasar de 100 a 150 latidos por minuto
(Ipm) se logra mayor facilidad para induccién de
arritmias ventriculares monomorfas, fenémeno que
probablemente se debe al acortamiento de los pe-
riodos refractarios.

Se sugirieron modificaciones para este esquema,
en las que se propone marcapasear a una frecuen-
cia de 150 Ipm y bruscamente por un latido acortar
el intervalo inerectépico a 100 lpm inmediatamen-
te antes que el latido prematuro (corto-largo-pre-
maturo). Con esta técnica se comunicéd un aumento
en la inducibilidad de TVS y es especialmente util
en la inducibilidad de TV que comprometen el sis-
tema de His-Purkinje, como las denominadas rama
a rama.

2. Estimulos prematuros

Los estimulos prematuros pueden insertarse en rit-
mo sinusal o durante el marcapaseo basal. Se discute
cual es el nimero adecuado para evaluar a un pacien-

te. La utilizacion de méas de dos extraestimulos aumen-
ta la sensibilidad pero disminuye la especificidad.

3. Trenes

Generalmente tienen una duraciéon de 5-10 com-
plejos con frecuencia variable entre 200 lpm y una
captura 2:1. Es un método poco reproducible y pue-
den inducirse arritmias no clinicas.

4. Sitios de estimulacion

La secuencia se comienza desde la punta del ven-
triculo derecho (VD) pasando al tracto de salida.
Cuando no se logra inducir la TV con dos extraesti-
mulos desde la punta del VD, debe decidirse si se
agrega un tercer extraestimulo o si se va a estimular
el tracto de salida. Ambas pueden ser adecuadas.

La estimulacion desde el ventriculo 1izquierdo (VI)
es una opcidn y se utiliza habitualmente si lo que se
pretende es el mapeo de la secuencia de activaciéon
para una terapia no farmacoloégica.

El empleo de isoproterenol durante la estimulacién
ventricular incrementa la posibilidad de induccion de
una TV, y de ese modo la sensibilidad del estudio.
Esta droga se usa con mas frecuencia para la induc-
cion de TV idiopaticas o en TV en miocardiopatias no
isquémicas y puede ser absolutamente necesaria para
la induccién de TV con actividad gatillada.

En las TV gatilladas, y rara vez en las de origen
reentrante, para su induccion puede ser de utilidad
la estimulacion desde la auricula. Por ultimo, se
aconsejan intervalos no menores de 180 mseg de los
extraestimulos para evitar la induccion de TV poli-
morfas o fibrilacién ventricular (FV), las cuales po-
drian ser el punto final del estudio pero son de baja
relevancia clinica, salvo en los pacientes que hubie-
ran presentado paro cardiaco prehospitalario.

Existe variacién en la reproducibilidad de la TV
y dependera de la agresividad del protocolo que se
utilice y de la enfermedad cardiaca subyacente. Ge-
neralmente la reproducibilidad de corto y largo pla-
zo es alta si se utilizaron dos o tres extraestimulos y
el paciente tiene cardiopatia isquémica (95%). Es
importante conocer la posibilidad de inducir una TV
con morfologia electrocardiografica diferente, prin-
cipalmente en presencia de enfermedad cardiaca
avanzada, en la que es comun la induccién de dife-
rentes morfologias de TV (pleomorfismo).

Para concluir, debe tenerse en cuenta que los pro-
tocolos para TV no son rigidos. Deben seleccionarse
y modificarse con dependencia de:

—1la presentacidn clinica (sincope versus TV mo-
nomortica),

—Ila enfermedad subyacente (cardiopatia isqué-
mica versus sin cardiopatia),

—1la indicaci6n para el estudio (definir eficacia de
drogas antiarritmicas versus terapia no farmacologica).
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EXTRASISTOLES VENTRICULARES UNICAS
Y AGRUPADAS

Definicién

Extrasistole: alteracion del ritmo cardiaco produ-
cida por un latido ectépico prematuro o adelantado
con respecto al latido sinusal esperado.

Las extrasistoles ventriculares (EV), como su
nombre lo indica, se originan en la cavidad ventri-
cular, por debajo de la bifurcacién del haz de His;
por la morfologia de su QRS es aberrante con una
duracién de 0,12 segundo 0 mas.

Formas de presentacién
“Aisladas o tunicas: ocurren de a una por vez al-
ternando con latidos sinusales.

Agrupadas: es el caso de dos latidos ventricula-
res ectopicos sucesivos y pasan a determinarse en-
tonces extrasistoles apareadas o duplas; ésta es la
mas simple de las formas repetitivas.

Incidencia

La incidencia y la prevalencia de las EV es muy
variable de acuerdo con el método electrocardiogra-
fico de estudio que se haya utilizado para su detec-
cidon y se incrementan con la edad y la presencia de
cardiopatia.

Segiin la edad
(sin cardiopatia)

Con los registros Holter de 24 horas es posible
encontrar extrasistoles ventriculares en el 17% al 60%
de la poblacién general. (1-3)

En los nifios (hasta los 10 aios) con corazén sano
se refiere una prevalencia del 1% al 3%. (4)

Entre los 4 y los 17 anios puede llegar al 24% en
asociacion con arritmias supraventriculares. (5)

Entre los 18 y los 29 anos osciladel 2,2% al 4,7%.
(3)

En el grupo de 50 a 69 afos es de alrededor del
33,8%. (3)
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Segiin el tipo de cardiopatia

Cardiopatia 1squémica -
Aproximadamente el 20% de los pacientes pos-
IAM presentan extrasistolia ventricular frecuente (>
10 por hora) en el monitoreo Holter de 24 horas y el
5% a 10% tienen formas repetitivas no sostenidas.

Miocardiopatias, insuficiencia cardiaca y valvulopatias

Su incidencia es mayor que en la poblacion nor-
mal, con una prevalencia muy variable entre pacien-
tes con cierto grado de relacion con el estado evolu-
tivo de la enfermedad correspondiente.

Clasificacion de la extrasistolia ventricular

Las EV pueden categorizarse de acuerdo con: 1)
la duracién, 2) la periodicidad, 3) el mecanismo, 4)
la ligadura, 5) la frecuencia, 6) 1a morfologia y 7) la
complejidad.

1. Duracion

a) Anchas: son aquellas que nacen en la red de
Purkinje o miocardio ventricular, y su QRS corres-
pondiente tiene una duracion mayor o igual a 120
mseg.

b) Angostas: estos latidos ectdpicos generan QRS
con una duracion menor a los 120 mseg debido a su
origen en la porcidn proximal del sistema de con-
duccion, el haz de His, la parte proximal de rama
derecha e izquierda, la divisién anterior y posterior
de la rama izquierda. Generalmente tienen imagen
de “bloqueo incompleto de rama” o algian grado de
hemibloqueo anterior o posterior.

2. Periodicidad
Pueden presentar diferentes periodicidades: bi-

geminia, trigeminia, cuadrigeminia, etc., y se refie--

ren a la secuencia de agrupamiento entre la extra-

sistole y uno, dos o tres latidos sinusales, respecti-
vamernite.

3. Mecanisino

a) Reentrada y automatismo gatillado: cuando la
extrasistole estd acoplada al latido previo que inter-
viene en su génesis.

b) Parasistélico: por automatismo protegido, no
requiere latido previo, por lo que la extrasistole tie-
ne ligadura variable y puede aparecer como escape.

4. Ligadura

a) Fija (EV acoplada).

b) Variable (parasistolia).

¢) Precoz: la extrasistole se inicia antes de la ter-
minacion de la repolarizacidn ventricular. Puede exis-
tir fenémeno de R/ T cuando la extrasistole cae en la
rama descendente o pico de la onda T previa. (9)

d) Tardia: cuando el latido previo completa la re-
polarizacion.

5. Frecuencia
a) Poco frecuentes: menos de 30 ,/hora.

b) Frecuentes: 30 a 60/hora.
c) Muy frecuentes: mas de 60/hora.

6. Morfologia
Monomorfas, bimorfas y polimorfas.

7. Complejidad

a) Simple: extrasistolia ventricular, monomortfa,
sin formas repetitivas, ni fenémeno de R/T.

b) Compleja: 1a extrasistolia exhibe polimorfismo,
formas repetitivas, como duplas, taquicardias ven-
triculares no sostenidas o sostenidas y/o fenédmeno

de R/T.

Métodos diagndsticos

La indicacion de los distintos' exdmenes comple-
mentarios difiere de acuerdo con la cardiopatia de
base sospechada y la forma de presentacion clinica
(Tabla 1).

El estudio electrofisioldgico, la perfusion miocar-
dica con radioisOtopos (SPECT) y la coronariografia
se consideran de clase IIl, salvo que se indiquen para
el seguimiento clinico y la toma de decisiones en re-
lacion con la patologia de base.

Estratificacidén de riesgo y prondstico

Corazon normal
La presencia de EV y/o0 duplas como tinica arrit-
mia no modifica el prondstico de vida.

Cardiopatia isquémica

Varios estudios demostraron que la presencia de
EV frecuente y compleja, al igual que la disfuncion ven-
tricular izquierda, es un predictor independiente de
mortalidad en los sobrevivientes de TAM. (6, 14)

La EV yjo duplas frecuentes hoy se siguen conside-
rando un pardmetro predictor de riesgo durante la
etapa temprana del infarto agudo de miocardio y en
la etapa cronica pos-IAM. (11, 12, 15)

La EV compleja en pacientes pos-IAM se asocio con
una incidencia de muerte stubita del 10% al 14% a los
12 a 20 meses. Otros estudios demostraron un incre-
mento en la mortalidad de los pacientes pos-IAM con
extrasistolia simple a compleja y formas no sosteni-
das de TV. Asi, los pacientes con extrasistoles frecuen-
tes (< 10 por hora), formas complejas (duplas) y TV
no sostenida tenian un incremento del doble de la
mortalidad a los 2 anos de seguimiento. Esa mortali-
dad se cuadruplicaba si a la arritmia ventricular se le
asociaba disfuncién VI (Fey < 30%). (6, 11)
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Tabla 1
Examen complementario Cora=én normal  Cardiopatia isquémica  Miocardiopatia  Insuficiencia cardlaca Valvulopatias
Electrocardiograma Clase | Clase | Clase | Clase ] Clase |
Holter 24 horas Clase | Clase | Clase | Clase ] Clase |
Ecocardiograma con fraccion de eyeccion Clase 11 Clase I Clase I Clase ] Clase |
SAECG Clase 1 Clase I Clase III Clase III Clase 111
VFC Clase Il Clase IT* Clase 111 Clase 11 Clase III
Clase III
Ergometria Clase | Clase | Clase 11 Clase I Clase II

* Con disfuncidén ventricular izquierda severa.

Aparentemente, también hay diferencias entre la
extrasistolia ventricular tinica y los latidos agrupados o
duplas. En el estudio GESICA, (7) la presencia de
duplas tuvo un valor predictivo similar a la TV no
sostenida (3 o mas latidos) en lo que respecta a muer-
te stbita. (10) No se conocen otros estudios sobre el
valor prondstico de las duplas.

Significado prondstico de la supresién de EV 'y duplas

Varios estudios muestran resultados contradicto-
rios con referencia a la supresién de la ectopia ven-
tricular como marcador de prevencién de muerte
siibita arritmica. Los estudios mas recientes, COMO
CAST, (11) SWORD (pos-IAM), (16) GESICA 7y
CHF-STAT (con ICC) (17) demuestran que la supre-
si6n de la extrasistolia no se asocia necesariamente
con una disminucién de la mortalidad en pacientes
pos-IAM ni en aquellos con ICC. En los estudios
EMIAT vy CAMIAT, (18, 19) la amiodarona redujo la
muerte arritmica sin disminuir la mortalidad total.
Por otro lado, en otros estudios se observé una dis-
minucién pronunciada de la mortalidad pos-IAM
con betabloqueantes, sin que se asociara con una
reduccién concomitante de la actividad ectopica ven-
tricular. (12)

Miocardiopatia
No existen datos en la literatura que indiquen el
significado prondstico de las EV y las duplas en la

miocardiopatia hipertrofica, chagésica y dilatada con
capacidad funcional conservada (clase funcional I-II).

Para la miocardiopatia con disfuncion sistolica
severa, véase Insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca

En los pacientes con cardiopatia dilatada no 1s-
quémica en clase funcional III-1V, la presencia de EV
y duplas aumenta el riesgo de muerte subita y apa-
rentemente su supresion en este subgrupo reduce la
mortalidad arritmica y total.

En la cardiopatia coronaria con disfuncion ven-
tricular (estudios PROMISE, BASIS), la EV frecuen-
te y compleja también incremento el riesgo de muerte
subita. (13, 15, 20)

Valvulopatias

El significado prondstico de las EV y las duplas
en las valvulopatias con funcién sistolica conserva-
da se desconoce.

Cuando el deterioro de la funcion ventricular es
importante, se le atribuye el riesgo equivalente al que
tienen las cardiopatias con insuficiencia cardiaca.

Tratamiento antiarritmico
(Véase la Tabla 2).

Corazon normal
Clase I: ninguno.

Tabla 2
Tratamiento farmacoldgico Corazon normal Cardiopatfa isquémica Miocardiopatin Insuficiencia cardfaca Valvulopatias
Atenolol* X X X
Carvedilol* X X X
Nadolol* X X X X
Metoprolol* X X X
Sotalol X X X
Lidocaina** X X X X
Mexitileno X X X X X
Propafenona X X X X
Amiodarona X X X X X

*Sj bien los betabloqueantes no se clasifican farmacolégicamente como drogas antiarritmicas, se incluyen en esta tabla por sus propieda-

des antiarritmicas conocidas.

¥ N # ¥ L
Durante las descompensaciones agudas en el area de cuidados criticos.
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Clase II. pacientes con ectopia ventricular aislada
y/o0 agrupada frecuente y muy sintomatica.

Se recomienda: .

a) Betabloqueantes (atenolol, propranolol, meto-
prolol, nadolol).

b) Amiodarona, mexitileno en dosis convencionales.

Clase III: ectopia ventricular aislada y/o agrupa-
da asintomatica.

Cardiopatia isquémica

Clase I: pacientes con ectopia ventricular aislada
y/o0 agrupada frecuente en la fase aguda del infarto
de miocardio.

Se recomienda:

a) Primeras 48/72 horas de evolucién: lidocaina
EV, amiodarona EV /oral.

Dias siguientes:

b) Betabloqueantes (atenolol, propranolol, meto-
prolol).

¢) Amiodarona, mexitileno en dosis convencionales.

Clase II
1. Pacientes con ectopia ventricular aislada y/o
agrupada frecuente y muy sintomaética.
Se recomienda: |
Betabloqueantes (atenolol, propranolol, metoprolol).
2. Asociada con disfuncion ventricular izquierda:
Amiodarona, mexitileno en dosis convencionales.
Eventualmente metoprolol y carvedilol (21) con ti-
tulacion de la dosis en forma progresiva.

Insuficiencia cardiaca

Los datos sobre el beneficio del tratamiento an-
tiarritmico no son definitorios. El estudio GESICA
mostrd una reduccién de la mortalidad en los pa-

cientes tratados con amiodarona no relacionada con

la presencia directa de EV sino asociada con “la fre-
cuencia cardiaca elevada”. (8)

Clase I: ninguna.

Clase II: EV y /o duplas frecuentes.
Se recomienda:
Amiodarona, mexitileno, metoprolol y carvedilol.

Miocardiopatias
Clase I ninguna.

Clase II

a) EV y/o duplas frecuentes y muy sintomatica.

b) EV y/o duplas frecuentes en presencia de de-
terioro de la funcién ventricular.

¢) EV y/o duplas frecuentes en la miocardiopatia

hipertrofica. Se recomienda amiodarona y/o beta-
bloqueantes.

d) En las formas dilatadas de origen idiopatico o
isqueémico, algunos trabajos mencionan eficacia para
la mejoria de la sobrevida con la utilizacion de car-
vedilol, (21) ademds del efecto ya conocido de la
amiodarona.

Valvulopatias
Clase I: ninguna.

Clase II:

a) EV y/o duplas frecuentes y muy sintomatica.

b) EV y/o0 duplas frecuentes con deterioro de la
funcion ventricular.

Prolapso valvular mitral con funcién sistélica
conservada

Se sugiere la administracién de agentes betablo-
queantes (nadolol, atenolol).
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INTRODUCCION
La taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) re-

presenta una entidad arritmica significativa dado-.

que esta demostrada su relacion con la precipitacion
de taquicardia ventricular sostenida o de muerte
subita. Sin embargo, no todos los pacientes con
TVNS sufrirdn muerte stbita, por lo que la identifi-
cacion y el tratamiento correcto representan un de-
safio especial.

La TVNS se define como la presencia de tres o
mas latidos consecutivos originados en tejido ven-
tricular con una frecuencia promedio de 100 latidos
por minuto durante no mas de 30 segundos.

La TVNS se puede detectar en un ECG de rutina,
un registro Holter, una prueba ergométrica o un re-
gistro telemétrico o de monitor.

Puede ser asintomadtica o sintomdtica en un am-
plio rango: palpitaciones, raramente sincope, disnea
e insuficiencia cardiaca. Los pacientes con corazo-
nes estructuralmente normales y TVNS en general
son mas sintomaticos que aquellos con formas avan-
zadas de cardiopatia.

El diagnodstico diferencial se establece con la arrit-
mia supraventricular con aberrancia o el ritmo idio-
ventricular acelerado y se confirma desde la base de
la experiencia del cardidlogo en la interpretacion
electrocardiografica hasta el andlisis invasivo en un
estudio electrofisiologico.

EPIDEMIOLOGIA

La TVNS se observa con mas frecuencia en pa-
cientes portadores de coronariopatias o miocardio-
patias, tanto dilatadas como hipertroficas.

El tipo de TVNS que habitualmente se observa
en corazones aparentemente normales suele originar-
se en el tracto de salida del ventriculo derecho. La
morfologia del complejo QRS permite diferenciar
aquella originada en el ventriculo derecho de las pro-
venientes del ventriculo izquierdo. Las TVNS del VD
tienen un complejo con imagen de bloqueo comple-
to de rama izquierda cuyo eje en el plano frontal va-
ria de acuerdo con su origen en el tracto de salida
del VD, de modo que cuanto mas a la derecha esta
el eje eléctrico, més anterior es su sitio de origen.



CONSENSO DE ARRITMIAS VENTRICULARES

21

Pueden presentarse en el reposo (TV uniforme o
repetitiva) o desencadenarse por el ejercicio (TV de
Gallavardin).

El mecanismo arritmogénico probable es la acti-
vidad gatillada por pospotenciales tardios y las sal-
vas de TVNS se interrumpen con maniobras vaga-
les, bloqueantes calcicos o betabloqueantes. Las
TVNS del ventriculo izquierdo no se desencadenan
con el ejercicio y su mecanismo electrofisioldgico
suele ser la reentrada, habitualmente desde la cara
inferior del VI. (1, 2)

Mas rara vez, también puede manifestarse en for-
ma polimorfica. Tiene una incidencia de hastael 3%y
se incrementa en los ancianos. Las TV polimorficas
suelen estar asociadas con alteraciones de la repolari-
zacion ventricular y QT prolongado, suelen ser auto-
limitadas (TVNS), a veces en “torsion de puntas” y
originarse en actividad gatillada iniciadas por pos-
despolarizaciones precoces. Obviamente, pueden
perpetuarse y degenerar en fibrilacion ventricular y
relacionarse, segun el caso, con bradiarritmias o incre-
mento del tono de catecolaminas. Pueden relacionar-
se con episodios de isquemia recurrente y en raras
ocasiones en corazones aparentemente normales.

Alteraciones del automatismo pueden ser respon-
sables de episodios de TVNS en los primeros mo-
mentos de un infarto agudo de miocardio y es pro-
bable que también estén presentes en otras formas
inflamatorias del miocardio, sobredosificaciéon
digitalica, estimulacidon por catecolaminas y toxici-
dad por drogas antiarritmicas. El “calentamiento”
de la frecuencia y la variabilidad de los ciclos de la
taquicardia ventricular tienden a confirmar este
mecanismo aunque no lo certifican.

En la era pretrombolitica se comunicé una preva-
lencia de TVNS del 10% al 15% en pacientes con se-
cuela reciente de infarto de miocardio, cifras que
disminuyeron al 6,8% luego de la terapia tromboli-
tica. Sin embargo, su significacion prondstica se
mantiene y se incrementa significativamente en pa-
cientes con baja fraccidon de eyeccion. En los pacien-
tes con una Fey menor del 30%, 1a presencia de TVNS
incrementa el 20% a 42% la mortalidad a los 2 afios.
Sin embargo, ciertos estudios demuestran que en los
pacientes con funcion ventricular conservada, a pe-
sar de la presencia de enfermedad arterial corona-
ria, el prondstico en general es bueno. (3, 4) En los
portadores de miocardiopatia hipertréfica represen-
tan una entidad especialmente valorada, dada su
significacién prondstica en conjunto con otros facto-
res de riesgo especificos. Se sitilan en una hipertro-
fia primaria del miocardio producida por una mu-
tacion de genes que codifican el sarcémero, por al-
teraciones en las proteinas del miocardio cuya ex-
presion fenotipica depende de miltiples factores
modificadores genéticos y ambientales.

En 1981, dos estudios independientes (5, 6) que
evaluaron la TVNS en pacientes adultos en trata-
miento médico combinaron sus resultados para
mostrar una sensibilidad del 69% y una especifici-
dad del 80%, con un alto valor predictivo negativo
(97%) y un bajo poder predictivo positivo (22%) para
la MS en un seguimiento a 3 aftos. En términos prac-
ticos, estos estudios mostraron que los adultos (ma-
yores de 25 afios) con MH sin TVNS tenian un ries-
go bajo de M5; mientras que en los pacientes que
presentaban TVINS en los registros Holter la inciden-
cia de mortalidad anual era del 8%. Sin embargo, no
se consiguio identificar a los pacientes que tendrian
episodios de MS.

Otros estudios, (7) que utilizaron registros pro-
longados de electrocardiogramas dinamicos de 48
horas en pacientes con CMH asintomaticos o esca-
samente sintomaticos, mostraron una incidencia de
TVNS en el 28% de sus pacientes. Los registros mos-
traron entre 3 y 19 latidos consecutivos, con un 85%
de los episodios de menos de 10 latidos, y un name-
ro de TVNS por estudio de entre 1 y 12, mientras
que el 86% de los pacientes presentaban menos de 5
episodios de TVINS por grabacion. En el seguimien-
to de estos pacientes (4,8 afios promedio) la mortali-
dad global fue del 1,1% por ano; la presencia de
TVNS la incrementaba al 1,4% por ano. Cuando se
correlaciono la mortalidad con la clase funcional se
observo:

—~Clase I/II mortalidad anual del 2,4%.

—Clase I /1V mortalidad anual del 5,9%.

Sin embargo, la incidencia de TVNS en los pa-
cientes que presentaron MS fue similar en ambas po-
blaciones.

Monserrat y colaboradores (8) publicaron recien-
temente el seguimiento de 532 pacientes con CMH
en clase funcional I y II, durante un promedio de
47 meses. De ellos, 104 presentaron TVNS (inciden-
cia del 19,5%); el nimero promedio de TVNS por
paciente fue de 2 (entre 1 y 63) en registros Holter
de 48 horas, sin que se encontrara una relacion en-
tre la TVNS, sus caracteristicas y los episodios de
MS. El valor prondstico de la TVNS en este estudio
dependia de la edad, mientras que en los pacientes
mayores de 30 anos no habia diferencia en la mor-
talidad entre los pacientes con TVNS y aquellos sin
ella; en los pacientes comprendidos entre los 14 y
los 30 anos, la mortalidad por MS fue significativa-
mente superior para aquellos con TVNS (prueba de
rango logaritmico: p = 0,04 para MS y p < 00,0001
para mortalidad total), lo que demuestra una so-
brevida acumulada a los 5 anos del 56% en los pa-
cientes de 14 a 30 anos, y del 91% para los mayores
de 30 anos.

Yetman y colaboradores, (9) en su comunicacion
sobre el seguimiento de nifios y jovenes menores
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de 18 anos con MH, informaron que la incidencia
de TVNS en 78 pacientes fue del 27% y que la
TVNS como tnico criterio mostré un riesgo relati-
vo anual de mortalidad de 3,75, con un valor de p
de 0,006.

En los portadores de enfermedad de Chagas, la
presencia de TVNS se incrementa a medida que au-
mentan el compromiso miocardico, la disfuncion
ventricular, las alteraciones de la motilidad parietal
ventricular y de la conduccién intraventricular, lo
que también sucede en otras miocardiopatias dila-
tadas, sumandose como factor de riesgo de TV sos-
tenida y muerte subita. La incidencia llega al 50%
en registros de Holter de 24 horas. En las enferme-
dades valvulares, la incidencia y el valor predictivo
de la TVINS es variable pero no se menciona su sig-
nificacion como factor independiente.

En sintesis, frente a la presencia de taquicardia
ventricular no sostenida es necesario preguntarse lo
siguiente:

* ; Asintomatica o sintomatica?
¢Monomorfa o polimorfa?
¢Mayor o menor de 6-9 latidos?

(Corazoén “sano” o “enfermo”?

¢Fey mayor o menor de 35%-40%?
(Enfermedad de base (neumopatias, disturbios
electroliticos, etc.)?

ESTRATIFICACION DE RIESGO

La Comision de Consenso de Arritmias en el ca-
pitulo de TVNS dej6 expresamente aclarado que la
arritmia es un epifendmeno de una enfermedad ge-
neral o cardiopatia determinada. De modo que que-
da claro que el paciente llega al arritmélogo con el
diagndstico certero, al que se arrib6é con todos los
métodos que exige la buena practica clinica, desde

la anamnesis y el examen fisico meticuloso, hasta -

los métodos no invasivos e invasivos pertinentes. Por
lo tanto, el riesgo clinico de mortalidad esta estable-
cido previamente al hecho de la aparicion del episo-
dio de taquicardia ventricular no sostenida.

Por esta razon, esta Comision no participa en la
indicacion y el valor de los estudios ecocardiografi-
cos, de perfusidon miocardica, de evaluacién de la
funcidon ventricular o cateterismos, como tampoco
de la realizacion de electrocardiogramas, Holter o

pruebas de esfuerzo necesarios para su diagndstico
0 evaluacion. Los siguientes son métodos no invasi-
VOs 0 invasivos especificos que en algunos casos
colaboran para conocer el pronoéstico de los pacien-

tes con TVNS.

Electrocardiograma, Holter (electrocardiograma
dindmico de 24 horas y ergometria)

Aunque sea una verdad de Perogrullo, el ECG es
una herramienta decisiva para confirmar el diagnos-
tico, tal como lo es el ECG de 24 horas (Holter de 24
horas), con el incremento en la sensibilidad del mé-
todo al prolongar el tiempo de registro. Como ya se
explicitd, permite diagnosticar el tipo, la duracidon y
la morfologia, asi como la forma de inicio y de ter-
minacion de la TVNS. Agrega, ademas, la valora-
cion del componente autondmico en relacion con la
actividad y el momento de su precipitacion, al igual
que permite evaluar la presencia de arritmias aso-
ciadas. En ciertos casos demuestra la asociacion con
las variaciones del QT.

Logicamente, es un arma util en la evaluacion del
tratamiento instalado.

El estudio ergométrico es un método no invasi-
vo poderoso para categorizar al paciente isquémi-
co, conserva una cuota de utilidad en el paciente
portador de TVNS de diversas etiologias, no solo
como marcador adicional de ST isquémico (en
coronarios) o marcador del comportamiento de la
presion arterial en pacientes portadores de miocar-
diopatia hipertrofica. La arritmia agravada duran-
te el ejercicio no sélo limita la actividad fisica
sino que representa un marcador de riesgo, par-
ticularmente en portadores de secuela de infarto
agudo de miocardio. La prueba de esfuerzo puede
ser util para documentar la influencia de la reduc-
cion del tono vagal y el incremento de catecolami-
nas circulantes. Sin embargo, los pacientes porta-
dores de TVNS que agravan la arritmia suelen ser
personas jovenes sin evidencias de enfermedad
cardiaca severa.

e Inducibilidad
e Valoracion autondmica
* Valoracion terapéutica

.QT

Consenso de indicacion para la realizacion de ECG y ergometria en pacientes portadores
de taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologias

Corazon Pos-IAM Miocardiopatia Miocardiopatia Miocardiopatia

normal dilatada hipertrifica chagdsica
ECG Clase | Clase | Clase | Clase | Clase |
PEG Clase I Clase | Clase I Clase | Clase ]
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Consenso de indicacién para la realizacién de ECG dindmico de 24 horas (Holter) en pacientes
portadores de taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologias

Corazon Pos-IAM Miocardiopatia Miocardiopatia Miocardiopatia
normal dilatada hipertrifica chagdsica
Holter Clase | Clase | Clase | Clase | Clase I

ECG de senal promediada

Al inicio de este Consenso se describio que el ECG
de senal promediada es particularmente util para
manifestar ondas de alta frecuencia y baja amplitud
ubicadas al final del QRS y al principio del 5T, re-
presentando regiones miocardicas de conduccion
lenta que pueden ser la base estructural para el de-
sarrollo de taquicardias ventriculares sostenidas. Su
utilidad estd demostrada en pacientes portadores de
un IAM reciente con 5 a 7 dias de evolucion y se
realiza precozmente dado que es un predictor signi-
ficativo para arritmias graves y muerte subita poco
tiempo después de haber padecido el infarto. Mien-
tras que el valor predictivo positivo es bajo (20%-
30%), el valor predictivo negativo es muy elevado,
en tanto que la ausencia de potenciales ventricula-
res tardios es util como marcador de buen pronosti-
CcO arritmico.

Numerosos estudios demostraron su utilidad en
presencia de episodios de TV no sostenida. El tra-
bajo mas reciente e importante por su volumen es

un subestudio del MUSTT (12) en el que al realizar
el analisis multivariado se observo que el ECG de
sefial promediada (longitud del QRS) fue el predic-
tor mas poderoso independientemente del trata-
miento antiarritmico, incluido el cardiodesfibrilador
implantable.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca

Se demostré que la ausencia de variabilidad de
la frecuencia cardiaca es un marcador de mal pro-
ndstico tanto arritmico como de mortalidad total,
en particular en portadores de IAM reciente. Este
método asociado con la presencia de TVNS en el
ECG o el Holter y otros (seftal ECG promediada,
fraccidon de eyeccion, clase funcional, etc.) llega a
tener un valor predictivo de muerte subita cercano
al 50%. En portadores de miocardiopatia dilatada,
miocardiopatia chagdasica o enfermedad valvular
tiene un valor relativo, por lo que es atil como com-
plemento del cuadro clinico y demas elementos
prondsticos.

Consenso de indicacién para la realizacién de ECG de seiial promediada y variabilidad de la FC
en pacientes portadores de taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologias

Corazon Pos-IAM Miocardiopatia Miocardiopatia Miocardiopatia

normal dilatada hipertrofica chagdsica
ECGSP Clase 111 Clase | Clase III Clase III Clase Il
VFC Clase III Clase | Clase II Clase II Clase II

Sensibilidad barorreceptora

El comportamiento de la frecuencia cardiaca en
relacion con el incremento de la presion arterial se-
cundario a la infusién de fenilefrina demostrd que
es un marcador autondmico util de riesgo de muer-
te subita. El Consenso resolvio no definir la indica-
cion de este estudio a raiz de la falta de publicacio-
nes suficientes que avalen su uso sistematico en la
estratificacion de riesgo en estos pacientes.

Induccién de TV sostenida durante un estudio
electrofisiologico

Multiples estudios evaluaron el papel de la es-
tratificacion de riesgo de TV sostenida y muerte

total y siibita mediante estimulacién programada
durante un estudio electrofisiologico. Sin embargo,
la metodologia y la seleccion de pacientes no es
uniforme, tanto al ingreso de los pacientes, algunos
con fraccion de eyeccion baja y normal en otros.
Ademas, el punto de corte de la Fey no es unifor-
me, como tampoco lo es la inducibilidad de TV
sostenida monomorfica o polimorfica. Sin embar-
g0, en general, la inducibilidad en pacientes porta-
dores de TV no sostenida y con Fey normal es baja.
Esta establecido que la tasa de TV sostenida o
muerte subita en el mediano plazo en pacientes no
inducibles es baja, incluso en aquellos portadores
de fraccién de eyeccién baja (en el 4% a 12%). Aun-
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que la induccion de TV sostenida monomorfica tie-
ne alto riesgo, ultimamente se demostrd que la in-

duccion de TV sostenida polimérfica también es de
mal pronostico.

Riesgo Pacientes con
TV inducible

Pacientes con p
TV no inducible

MS a los 2 anos 18%
MS a los 5 anos 32%
Mortalidad total a los 5 anos 48 %
N 1.397

12% < (0,001
24% < (0,001
44 % 0,005
353

MUSTT (N Engl ] Med, junio 29, 2000).

La mayoria de los estudios publicados represen-
- tan pacientes portadores de enfermedad arterial co-
ronaria. En aquellos con cardiopatia idiopatica hay
acuerdo general acerca de que el estudio electrofi-
siologico negativo no necesariamente predice un

buen prondstico arritmico. También hay controver-
sia en el valor pronostico en la miocardiopatia hi-
pertrofica. En la cardiopatia chagasica, sin embar-
go, hay evidencias de que la no inducibilidad es de
prongstico favorable.

Consenso de indicacién para la realizacién de induccidon de TV sostenida
en un estudio electrofisioldgico en pacientes portadores de
taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologias

Corazon Pos-IAM Miocardiopatia Miocardiopatia Miocardiopatia

normal Fey baja dilatada hipertrdfica chagdsica
EEF - Clase III Clase ] Clase II Clase II Clase II
TRATAMIENTO instancia antiarritmicos como tratamiento sintoma-

El Consenso esta de acuerdo en que no se indica
tratamiento antiarritmico en la TVNS con corazén
sano, excepto el tratamiento sintomético que comien-
za con el reaseguramiento del paciente, eventual-

mente tranquilizantes, betabloqueantes y en ultima

tico, comenzando con drogas de clase 11, eventual-
mente 1V, 1 y IIL.

En cuanto al tratamiento para cada patologia, los
algoritmos que se presentan a continuacion son solo
una guia general.
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Taquicardia ventricular no sostenida en posinfarto de miocardio

CONSIDERAR
ANTIGUEDAD DEL
IAM, DURACION DE

LA TVNS, ECGSP

\

NO INDUCIBLE

INDUCIBLE
R SEG

PROTOCOLO UIMIENTO
DE TVS CLINICO

En este algoritmo, la inducibilidad se decide so-
bre la base de la fraccién de eyeccién. En el caso de
que la funcidn ventricular sea adecuada y en el con-
texto del mejor tratamiento actual en estos pacien-
tes, no se justifica el tratamiento antiarritmico por-
que el prondstico es similar al de otros pacientes en
condiciones similares, sin arritmia ventricular. La
decisidn de realizar un estudio electrofisiolégico para
conocer la inducibilidad a TV sostenida monomor-
fica depende de la antigiiedad del infarto, la dura-
cion de la TV no sostenida y la presencia de poten-
ciales ventriculares positivos. Es decir, del cuadro
clinico y de la experiencia médica. En lineas genera-
les, TVNS de mas de 6-10 latidos tienen peor pro-
nostico al igual que los IAM mads recientes (dada la
elevada mortalidad precoz en estos pacientes).

Sila TVNS es inducible a TV sostenida monomér-
fica, se justifica el tratamiento antiarritmico adecua-

v
SEGUIMIENTO CLINICO

do, por lo que remitimos al lector a ese capitulo de
este Consenso.

En relacion con la cardiopatia chagasica, el crite-
rio de diagnostico y tratamiento es similar al del al-
goritmo descripto previamente, (10) separando de
acuerdo con la funcion ventricular y en ese caso con
la inducibilidad en el estudio electrofisiologico. Sin
embargo, la tolerancia de las arritmias en los pacien-
tes chagasicos es sorprendente y si el VI no esta di-
latado a pesar de la depresion contractil, la indica-
cion del procedimiento debe reservarse a aquellos
pacientes con TVINS particularmente frecuentes y
sintomaticas por lo prolongadas.

Debe tenerse en cuenta que la cardiopatia chaga-
sica debe tomarse como una miocardiopatia dilata-
da cuando los didmetros del VI estdn aumentados y
el deterioro de la funcion ventricular es severo. En
ese caso se propone el siguiente algoritmo basico.
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Taquicardia ventricular no sostenida en miocardiopatia dilatada
(no coronaria, no chagdasica)

CONSIDERAR
ANTIGUEDAD DEL
IAM, DURACION DE
LA TVNS, ECGSP

|

SINTOMATICO
POR PALPITACIONES

ANTIARRITMI@

\ 4
INDUCIBLE NO INDUCIBLE INDUCIBLE

PROTOCOLO
DE TVS

SEGUIMIENTO
CLINICO

Como se observa, nuevamente la selecciéon pri-
mera de los pacientes se basa sobre la funcion ven-
tricular. Sin embargo, estudios importantes revelan
que el pronostico de estos pacientes con TVNS de
por si es malo y el estudio electrofisioldgico agrega
poca informacion. En primer lugar, si el paciente
consulta por un episodio sincopal, el criterio es eva-
luar el origen de la pérdida del conocimiento. 5i los
estudios, incluido el electrofisiologico con inducibi-
lidad de TV en el que ésta sea monomorfica o poli-
morfica, sugieren TV /FV, debe implantarse directa-
mente un cardiodesfibrilador automatico (CDI).

En el paciente asintomatico la decision del estu-
dio electrofisiologico se basa sobre 1a magnitud del
deterioro y la duracion y la frecuencia de los episo-
dios. Estudios recientes sugieren que el mejor trata-
miento de la falla de bomba (betabloqueantes, inhi-
bidores de la ECA, etc.) es comparable con la amio-
darona en muchos casos.

Simultaneamente y en tanto no estén completos
estudios importantes en curso, el tratamiento con

amiodarona es comparable con el implante de un
CDI en relacién con la mortalidad total.

Finalmente, como se ve en el algoritmo, el trata-
miento antiarritmico esta reservado, en los pacien-
tes con funcidon ventricular conservada, a los pa-
cientes sintomaticos por palpitaciones. Nuevamen-
te se debe insistir que éstos son lineamientos gene-
rales establecidos por el Consenso que no marcan
criterios rigidos en cuanto al tratamiento de estos
pacientes.

En los pacientes portadores de miocardiopatia
hipertréfica existe una serie de factores clinicos ge-
neralmente reconocidos y aceptados de riesgo de
MS. Ellos pueden reconocerse y estudiarse en for-
ma no invasiva en todos los pacientes:

1. Historia familiar de MS prematura.

2. Sincope recurrente en pacientes jovenes.

3. Taquicardia ventricular no sostenida.

4. Respuesta anormal de la presion arterial al ejer-
cicio (en menores de 40 afios).

Aunque no se dispone de datos concluyentes so-
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bre el valor relativo de los diferentes factores de ries-
g0 y existe cierta controversia sobre su abordaje te-
rapéutico, se considera que los pacientes con dos o
mas de los factores mencionados constituyen un gru-
po de riesgo elevado que debe recibir tratamiento
profilactico. En los pacientes mayores de 30 afos sin
ninguno de estos criterios y que ademas no presen-
ten gran hipertrofia ventricular o un gradiente
subaortico elevado (mayor de 100 mm Hg), el ries-
go de MS es muy bajo y no precisan tratamiento es-
pecifico para prevenirla.

Maron y colaboradores, (11) en un trabajo recien-
te, al evaluar la eficacia de los cardiodestibriladores
automaticos implantables en CMH para la preven-
cion primaria (85 pacientes) y secundaria (43 pacien-
tes) de la MS durante un seguimiento promedio de
3,1 anos, senialaron una incidencia del 74% de episo-
dios de TVNS en los registros Holter de aquellos
pacientes en quienes el implante se indic6 como pre-
vencion primaria. La incidencia de un tratamiento
apropiado por parte del CDI fue del 5% por ano,
mientras que el intervalo desde el implante hasta el
primer episodio detectado fue sustancialmente pro-
longado, desde 4 hasta un maximo de 9 anos. Los
electrogramas intracavitarios provistos por los CDI
mostraron que los episodios se desencadenaron por
TV y FV. En el grupo de prevencion secundaria, la
incidencia de una terapéutica apropiada fue del 11%
por ano.

La identificacion de episodios de TVNS en pacien-
tes con CMH plantea la necesidad de estratificar el
riesgo de MS y de esta manera identificar a los pa-
cientes que requieran terapéutica especifica, ya sea
el tratamiento médico con amiodarona o el implan-
te de un cardiodesfibrilador automatico con los si-
guientes criterios:

CLASE 1 o
1. Paciente reanimado de un episodio de.deten-
cion cardiocirculatoria por TV sostenida o FV.

s ! I B

2. TVNS en presencia de alteraciones genéticas
mayores.

3. Evidencia de TVNS en pacientes con historia
familiar de MS (CDI).

4. TVNS asociado con sincope reiterado sin causa
hemodinamica que lo justifique, desencadena-
da por ejercicio 0 emocion inducible en el estu-
dio electrofisiologico (CDI).

5. Sincope asociado con historia familiar de MS
(CDI).

6. Inducibilidad de arritmia ventricular sosteni-
da sintomatica o con repercusion hemodinami-
ca en pacientes con CMH asociado o no con los
criterios mencionados.

CLASE 2
1. Joven (menor de 25 anos) con hipertrofia ven-
tricular masiva.
2. TVNS asintomatica en el paciente joven.
3. Episodios de fibrilacion auricular paroxistica,
u otra arritmia supraventricular de alta respues-
ta ventricular, asociados o no con TVNS.

. TVNS en el adulto (mayor de 30 afios).

. Prueba positiva para la induccion de isque-
mia miocardica en el paciente mayor de 30
anos.

6. Joven con alteraciones genéticas mayores.

7. Joven con historia familiar de MS.

U1 =~

CLASE 3

1. Sincope asociado con criterios de obstruccion
por gradiente intraventricular anormal que se
incrementa durante el ejercicio 0 maniobras si-
milares.

2. Sincope asociado con alteraciones de la TA por
respuesta vasomotora anormal durante una
prueba ergométrica.

3. Adulto sin evidencias de TVNS o arritmia ven-
tricular compleja en registros de Holter prolon-
gados.

TLOEC
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Taquicardia ventricular no sostenida
- en miocardiopatia hipertrofica

EVALUAR VARIABLES CLINICAS
PREDICTORAS DE MUERTE SUBITA

OTRAS VARIABLES

SINCOPE

MUERTE SUBITA FAMILIAR
HIPOTENSION
AL ESFUERZO
v
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DEFINICION

La taquicardia ventricular sostenida (TVS) es
aquella taquicardia de origen ventricular cuyos com-
plejos QRS son ensanchados (mayor de 0,14 segun-
dos), de més de 30 segundos de duracién o que re-
quiere intervencion inmediata para su terminacion,
porque puede provocar un sindrome de bajo volu-
men minuto o degenerar en fibrilacion ventricular. Es
monomorfa cuando los complejos son iguales en to-
das las derivaciones. Su frecuencia es de 100 a 250
Ipm. Es polimorfa cuando éstos sonirregulares y con
€Je cambiante,

INCIDENCIA

La incidencia depende de la patologia asociada.
Aunque puede ocurrir en corazones normales, en
la mayoria ocurre en presencia de cardiopatia is-
quémica (alrededor del 90%), en especial en los pa-
cientes con IAM previo y aneurisma. También se
observa en miocardiopatias (dilatadas e hipertrofi-
cas), valvulopatias, cardiopatias congénitas, trastor-
nos metabodlicos y electroliticos, toxicidad por dro-
gas (intoxicacion digitalica, simpaticomiméticos, fe-
notiazinas, anestésicos alogenados, antidepresivos
triciclicos y la mayoria de las drogas antiarritmi-

cas), etc. En nuestro pais y en la mayor parte de
Latinoamérica reviste particular importancia la
miocardiopatia chagasica, que no siempre es sino-
nimo de miocardiopatia dilatada, ya que las arrit-
mias pueden presentarse independientemente del
deterioro miocardico.

ORIGEN Y MECANISMOS

La significacion clinica y la evaluacion y el mane-
jo terapéutico de los pacientes que presentan taqui-
cardia ventricular monomorfa y sostenida (TVMS5)
depende en gran medida de la presencia o la ausen-
cia de enfermedad cardiaca organica subyacente y
de los mecanismos fisiopatologicos que la inician y
sostienen. Por ello hay que intentar la aproximacion
a los mecanismos arritmogénicos con su correlato
etiologico. Esto es de importancia vital en e] trata-
miento de las arritmias ventriculares. La division que
podemos hacer frente a la TVMS es, obviamente, la
que resulta de considerarla asociada 0 no con enfer-
medad cardiaca subyacente.

A. TVMS no asociada con cardiopatia subyacente
El 10% al 30% de los pacientes evaluados por
TVMS no presentan enfermedad cardiaca detecta-
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ble, por lo que se consideran portadores de TVMS
idiopatica. Se han reconocido dos variedades de
TVMS idiopatica: aquellas que se originan en el ven-
triculo derecho (VD) y las originadas en el ventricu-
lo izquierdo (VD).

Las primeras se originan en general en la region
septal del tracto de salida del VD: taquicardias del trac-
to de salida del ventriculo derecho (RVOT). El 80% de
las TVMS son idiopaticas. En general, las RVOT son
precipitadas por el ejercicio o la estimulacion por
catecolaminas y son sensibles al bloqueo betaadre-
nérgico, las maniobras vagales, los bloqueantes cal-
cicos y la adenosina.

Son producidas por actividad gatillada con pos-
despolarizaciones tardias con oscilacién del potencial
de accion producido por aumento del AMP ciclicoy
aumento del Ca** intracelular. Esta arritmia también
se denomina adenosina sensible porque esta droga
actiia sobre el aumento del AMP ciclico evitando las
despolarizaciones tardias y cortando la arritmia.

Respecto de la TVMS idiopatica que se origina en
el ventriculo izquierdo, en general no responde a la
adenosina y si 1o hace al verapamilo, razén por la
cual el mecanismo responsable pareceria que es una
microrreentrada a nivel de la red de Purkinje con
una localizacion preferencial cercana o en la divi-
sion posterior de la rama izquierda. La respuesta al
verapamilo senala un mecanismo de reentrada Ca**
dependiente.

B. TVMS asociada con cardiopatia subyacente

La presencia de enfermedad cardiaca subyacente
condiciona importantes modificaciones de las pro-
piedades electrofisioldgicas.

Produce cambios de la estructura molecular fun-
damental que determina el llamado remodelado

electrofisiolégico, asi como cambios anatémicos e ..

histologicos que los llamaremos remodelado estruc-
tural.

La mayoria de los pacientes que presentan
TVMS son portadores de un infarto de miocardio
en etapa cronica asociado con grados variables de
disfuncion ventricular. Menos cominmente, la
TVMS se presenta asociada con otras formas no is-
queémicas de miocardiopatia dilatada y otros sin-
dromes clinicos, que incluyen la displasia ventricu-
lar arritmogénica, miocardiopatia hipertréfica,
miocarditis, etc. Distintas situaciones precondicio-
nantes, incluidas la isquemia o las alteraciones es-
tructurales como la fibrosis o la cicatriz miocérdi-
ca, adquieren particular jerarquia en la génesis de
TVMS asociada con cardiopatias. Por otra parte, las
propiedades electrofisiologicas del miocardio ven-
tricular son heterogéneas en extremo, especialmen-
te notables entre las regiones endocardica, meso-
cardica y epicardica de la pared ventricular. Estas

heterogeneidades se evidencian en cambios de las
corrientes i0nicas, en anisotropia con diferencia de
conduccion en tejidos adyacentes y sus uniones, y
en diferencias en la repolarizacion. (3-5)

La TVMS que acompana a la miocardiopatia is-
quémica cronica responde casi con exclusividad a
un mecanismo de reentrada. (6-8) Puede considerar-
se un paradigma del mecanismo de reentrada esta-
ble. La caracteristica fundamental de una reentrada
estable es la presencia de un gap excitable, la presen-
cia de bloqueo unidireccional y conduccion lenta, la
presencia de un nucleo de tejido inexcitable alrede-
dor del cual se propaga el frente de excitacion y el
mantenimiento de tejido excitable por delante del
frente de activacion.

También existen condiciones en el miocardio nor-
mal donde la conduccion se realiza preferencialmen-
te en su eje longitudinal respecto del transversal
debido a la baja resistencia en el acoplamiento eléc-
trico intercelular a través de las uniones intercelula-
res (gap junctions). (9-10)

Enla miocardiopatia hipertrofica se pudo demos-
trar que en areas donde existe una desorganizacion
marcada de las miofibrillas existe también un remo-
delado de la distribucion de las uniones intercelula-
res. (11) La miocardiopatia chagasica se acompana
frecuentemente de trastornos de conducciéon impor-
tantes. En esta enfermedad se pudo demostrar una
conductancia de las uniones intercelulares muy dis-
minuida. La infeccion por Trypanosoma cruzi condi-
ciona una disminucion pronunciada en la expresion
de conexina 43. (12) Una situacién similar se produ-
ce en la miocardiopatia hipertrofica y en el corazon
isquémico. (13)

Otro mecanismo capaz de generar TVMS en pre-
sencia de enfermedad cardiaca es consecuencia de
alteraciones en el automatismo producido por des-
polarizacion diastolica espontanea, cuando su po-
tencial de membrana de reposo disminuye (hipopo-
larizacion) a niveles mas positivos a -60 mV. Estos
focos automaticos anormales no presentan supre-
siOn por sobreestimulacion y pueden incluso, por la
instalacion de un bloqueo de entrada secundario a
la propia hipopolarizacion, estar protegidos.

Finalmente, aquellas situaciones en las que la en-
fermedad cardiaca cursa con un aumento del Ca**
intracelular, como en la hipertrofia, la isquemia, la
intoxicacién digitalica, permiten la instalacion de la
actividad gatillada por posdespolarizaciones tardias.
El incremento del Ca** extracelular y la disminucion
del K* extracelular también las originan. Los
pospotenciales tardios tienen la particularidad de ser
taquicardico-dependientes, razon por la que, inclu-
so, pueden ser desencadenados por un unico
extraestimulo, lo cual puede complicar el diagnosti-
co diferencial con el mecanismo de reentrada.
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Tabla 1
Utilidad del ECG ylaPEG enla TVS
Corazdn normal Cardiopatia isquémica crémica Miocardiopatia dilatada Miocardiopatia hiperhréfica Miocardiopatia chagdsica
ECG Clase | Clase | Clase | Clase | Clase I
PEG Clase | Clase 1 Clase II Clase I1 Clase II
ECG: PEG:

e Diagnostico

e Tipo y morfologia

e |.ocalizacion

e QT

s Inducibilidad
¢ Valoracién autondmica
e Valoracion terapéutica

e QT

CLASIFICACION DE LA TAQUICARDIA

VENTRICULAR SOSTENIDA

s TAQUICARDIA VENTRICULAR
MONOMORFA

A. Sin cardiopatia estructural demostrable

1. Imagen de BRD.

e Verapamilo sensible o fascicular (fascicular

posterior o anterior).

* Tracto de saiida del VL
2. Imagen de BRI

* Tracto de salida del VD.

B. Con cardiopatia estructural demostrable

1. Cardiopatia isquémica cronica.
2. Miocardiopatia dilatada.

* TVS (no rama a rama).

* Reentrada rama a rama.
-Imagen de rama izquierda.
-Imagen de rama derecha.
-Interfascicular.

3. Displasia arritmogénica del VD.
4. Chagas.
5. Toxicas - metabdlicas.

6. Otras.

* TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA

A. Con QT normal
* Cardiopatia isquémica aguda.
* Miocardiopatia dilatada.
* Chagas.
* Miocardiopatia hipertrofica.

e Sindrome de Brugada (desarrollado por la Co-
mision de Arritmias en Corazon Sano).

e Otras causas (p. ej., TVP con acoplamiento cor-
to y pausa dependiente).

B. Con QT prolongado (desarrollado por la
Comisidn de Casos Especiales)
 Sindrome de QT prolongado (torsades de pointes).
- Congénito.
-Adquirido.

METODOS DIAGNOSTICOS

Los métodos diagnodsticos ya se desarrollaron en
la seccion correspondiente.

Es un hecho conocido que su validez depende de
la patologia subyacente, por lo que nos limitaremos
a valorizar su indicacidén en relacion con su utilidad
en la taquicardia ventricular sostenida (TVS).

Electrocardiograma y ergometria (Tabla 1)

Utilidad

La presencia de arritmia ventricular sostenida
durante el ejercicio es infrecuente aun en aquellos
pacientes portadores de cardiopatia, y cuando ocu-
rre frecuentemente es dentro de los primeros minu-
tos de la recuperacion.

Como se describié en la seccidon de métodos,
Young y colaboradores (14) estudiaron el riesgo de
la PEG en 263 pacientes con arritmias ventriculares
peligrosas y encontraron que en 1.377 PEG apenas
el 2,2% de los enfermos cursaron con taquiarritmias
ventriculares sostenidas que requirieron cardiover-

Tabla 2

Utilidad del Holter en la TVS

Corazon normual

Cardiopatia isquémica crdmica

Miocardiopatia dilatada Miocardiopatia hipertrdfica Miocardiopatia chagdsica

Holter Clase | Clase |

Clase I Clase ] Clase |

Holter:

Diagnéstico

Tipo

Inicio y terminacion

Valoracion autondmica
Evaluacion de arritmias asociadas

QT
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Tabla 3

Utilidad del ECGSPy la VFCen laTVS

Corazon normal Cardiopatia isquémica cronica Miocardiopatin dilatada Miocardiopatia hipertrofica Miocardiopatia chagdsica
ECGSP Clase II1 Clase Il Clase [II Clase 11 Clase [1
VFC Clase I1 Clase II Clase 11 Clase [1] Clase 11
ECGSP VEC

¢ Evaluacion del mecanismo

e Valoracion autondmica
e Prondstico

sion, reanimacion cardiopulmonar o antiarritmicos
para restablecer el ritmo sinusal.

Los sujetos que presentan una zona de necrosis
extensa asociada con isquemia, son aquellos con
mayor potencial de arritmias letales.

La génesis de la TVS en pacientes con cardiopatia
Isquémica estd dada por cambios a nivel del tono
autondémico y por isquemia que provoca la disper-
sidn de los periodos refractarios y la alteracion de la
velocidad de conduccion, condiciones ideales para
el desarrollo de arritmia por reentrada.

La aparicion de pospotenciales puede generar
arritmias por accion gatillada.

Holter (Tabla 2)

Utilidad

La deteccion de TVS en el Holter no es frecuente;
sin embargo, es de utilidad para evaluar la eficacia
de las drogas antiarritmicas a través de su efecto en
- la disminucién de extrasistoles y arritmias ventri-
culares complejas (siempre teniendo en cuenta su
variabilidad espontanea).

En el estudio ESVEM (Electrophysiology Study
versus Electrocardiographic Monitoring), (15) en 486
pacientes sobrevivientes de MS o con antecedentes

de TVS o sincope (con TVS inducible en EEF), en la_

prediccion de eficacia de las drogas antiarritmicas
el Holter fue superior al EEF (77% versus 55%).

Sin embargo, las recidivas a los 2 aios fueron si-
milares (560%).

ECGSP - Variabilidad de la FC (VFC) (Tabla 3)

Estos dos métodos, que dan informacidn acerca
de dos de los tres elementos necesarios para que se
produzca una TVS (presencia de una zona de con-
duccion lenta donde se origina la reentrada y disau-
tonomia autondémica) y que son de indudable ayu-
da para estratificar el riesgo arritmico en pacientes
posintarto con extrasistoles ventriculares o arritmias
ventriculares complejas, pierden su valor cuando la
TVS ya se produjo y sélo agregan informacién acer-
ca de su mecanismo.

Estudio electrofisiolégico (Tabla 4)
En los pacientes que han tenido una TVSM es en

los que el EEF alcanza la mayor reproducibilidad de
la arritmia clinica, (16, 17) que llega al 90% (versus, p.
ej., 45% en antecedentes de MS, 33% en TVNS en pos-
IAM con baja fraccion de eyeccion, 20% a 50% en el
primer mes pos-IAM, con valor prondstico muy bajo).

Segun distintos autores, el valor predictivo posi-
tivo (VPP) varia del 50% al 90% y existe mayor con-
senso con respecto al valor predictivo negativo
(VPN), que en todos los casos es mayor del 90%.

Cabe destacar que ya no se realizan estudios elec-
trofisiologicos seriados para evaluar drogas, como
se hacia en los afnos ochenta.

Merecen mencionarse los EEF en pacientes en tra-
tamiento con amiodarona. (18) De ellos, s6lo el 20%
al 25% negativizan el estudio. En éstos, el VPP es
bajo, de alrededor del 30%; no asi el VPN, que es
superior al 90%.

TAQUICARDIA VENTRICULAR
SIN CARDIOPATIA ESTRUCTURAL
DEMOSTRABLE

Se trata de TVS en las que no hay evidencias de
patologia estructural manifiesta, (19-22) en general
de buen prondstico, aunque un subgrupo puede
cursar con MS, (23) y representan el 10% de todas
las TVS evidenciables, con mecanismos especificos
acorde a cada una de ellas.

Clasificacion
Véase la clasificacion general de taquicardia ven-
tricular sostenida.

Tratamiento farmacoldgico

Dado el aceptable pronostico en general de estas
TVS, el tratamiento farmacoldgico sigue vigente, en
relacion con la fisiopatologia especifica de estas arrit-
mias. (24-27)

Clase I: Taquicardia del tracto de salida del VD o
fascicular posterior del VI. Cuando no es factible la
ablacion por radiofrecuencia, por fracaso al realizar-
la, contraindicaciones o rechazo del método por el
paciente.

Taquicardia ventricular sostenida polimorfica ca-
tecolaminérgica.

Clase II: Taquicardia ventricular monomorfica
sincopal.
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Tabla 4

Utilidad del EEFen1aTVS

Cormzdn normial Cardiopatia isquémica crdnica

Miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia hipertrdfica Miocardiopatia chagisica

EEF Clase 1] Clase |
EEF

Tolerancia

Mecanismos
Inducibilidad

Clase | Clase 11 Clase |

Forma de inicio y terminacion
Localizacion

Evaluacion terapéutica
Arritmias asociadas

Clase I1I: Taquicardia ventricular sostenida poli-
moérfica (véase sindrome de Brugada).

Drogas antiarritmicas

TVTSVD-VI TV idiopdtica VI TV rama a rama
Clase | Betabloqueantes  Bloqueantes cdlcicos ~ Amiodarona
Bloqueantes calcicos  Betabloqueantes

(lase 11 Amiodarona Amiodarona
Flecainida
Sotalol
Clase III DAA clase]

Ablacion por radiofrecuencia

En todos los casos se trata de clase 11.

Cabe aclarar que el buen pronodstico de estas
arritmias hace que la indicacion de ablacion trans-
catéter sea de clase II, incluso teniendo en cuenta
que el tratamiento farmacoldgico tiene resultados
parciales. No obstante, se recomienda este procedi-

miento para el tratamiento definitivo de estas arrit-
mias. (28, 29)

TVS - SINDROMES ISQUEMICOS

Existen basicamente dos tipos de TV asociadas
con el infarto agudo de miocardio: la mas tipica es
la taquicardia ventricular polimorfa que se presenta
dentro de las primeras 48 horas del infarto, habitual-
mente corta y que progresa con rapidez a la fibrila-
cidén ventricular. (30)

La otra forma de taquicardia ventricular asocia-
da con el infarto es la TV monomorfica sostenida
(mas de 30 seg). A diferencia de la anterior, tiende a
observarse mas alla de las 48 horas del inicio del in-
farto debido a que requiere que se establezcan las
condiciones necesarias para que se forme el circuito
de reentrada, caracteristico de esta forma de taqui-
cardia. Muy rara vez se observa dentro de las 48
horas y en general para que esto ocurra el paciente
debe tener una historia de enfermedad coronaria
previa que se exacerba durante la etapa aguda del
infarto (p. ej., infarto previo).

Habitualmente, la taquicardia ventricular “pre-
coz” tiene poca o ninguna influencia en el pronodsti-

Taquicardia ventricular monomorfa en sindromes isquémicos agudos

Descartar causas agudas reversibles o modificables

BIEN
TOLERADA

MAL
TOLERADA

4

» Ceved

CONTINUAR
CON DROGAS

DROGAS: LIDOCAINA
AMIODARONA
BETABLOQUEANTES

Grafico 1. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la isquemia aguda.
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co de largo plazo, aun si degenera en fibrilacion ven-
tricular, mientras que la TV monomérfica “tardia”
se asocia con una tasa elevada de recurrencia y de
muerte subita en el seguimiento posinfarto, ya que
por lo general expresa disfuncién ventricular grave.

Debe diferenciarse del ritmo idioventricular ace-
lerado (RIVA), antes llamado “taquicardia ventricu-
lar lenta”, de una frecuencia aproximada a los 100
latidos por minuto, habitualmente asintomatica, y
que es un marcador sensible y especifico de reper-
fusidn coronaria (espontanea o terapéutica). (31)

La conducta frente al RIVA es la observacion, sin tra-
tamiento especifico, dada su benignidad, en contraste
con la taquicardia ventricular sostenida posinfarto con
descompensacion hemodinamica, que es una situacién
sumamente grave que exige medidas agresivas.

La conducta frente a la TVS en etapa aguda se
describe en el algoritmo del Gréfico 1.

Clase I (32)

1. La TV polimorfa sostenida (> 30 seg 0 acompa-
fiada de colapso hemodinamico) debera ser tratada
con un choque eléctrico no sincronizado utilizando
una energia inicial de 200 joules (J); si no fuera exi-
tosa, se dara un segundo choque de 200 a 300 J y, si
es necesario, un tercer choque de 360 J.

2. Los episodios de TV monomorfa sostenida aso-
ciados con angina, edema pulmonar o hipotension
(TA < 90 mm Hg) deberan tratarse con un choque
eleéctrico sincronizado de 100 ] de energia inicial.
Deberan usarse energias crecientes si inicialmente
no fuera exitoso.

3. La TA monomorfa sostenida no asociada con
angina, edema pulmonar o hipotensién debera tra-
tarse con uno de los siguientes regimenes:

* Lidocaina: bolo de 1 a 1,5 mg/kg. Bolos su-
plementarios de 0,5 a 0,75 mg/kg cada 5-10
minutos hasta un maximo de 3 mg/kg de
carga total, segin necesidad. La dosis de car-
ga sera continuada con una infusion de 2 a 4
mg /min (30 a 50 pug/kg/min).

* Procainamida: 20 a 30 mg/min en infusién
de carga, hasta 12 a 17 mg/kg. Esto puede
continuarse con una infusidon de 1 a 4 mg/
min.

* Amiodarona: infusidén de 150 mg en 10 mi-
nutos, seguida por una infusion constante
de 1 mg/min durante 6 horas y luego una
infusion de mantenimiento de 0,5 mg/min.

* Cardioversion eléctrica sincronizada en caso
de refractariedad a las drogas.

Clase II

1. Puede utilizarse una infusién de drogas antia-
rritmicas luego de un episodio de TV /FV pero debe-
ria discontinuarse después de 6 a 24 horas y evaluar

la necesidad de tratamiento antiarritmico posterior.

2. La TV polimorfa refractaria a las drogas debe-
ria manejarse intentando reducir agresivamente la
1squemia miocardica, incluyendo terapéuticas como
bloqueantes betaadrenérgicos, contrapulsacion intra-
adrticay cirugia o angioplastia de emergencia. Tam-
bién puede ser util la amiodarona, infusion de 150
mg en 10 minutos, seguida por infusidn constante
de 1 mg/min hasta 6 horas y luego infusion de man-
tenimiento de 0,5 mg/min.

Clase III

1. Tratamiento de RIVA.

2. Administracion profilactica de terapéutica an-
tiarritmica cuando se utilizan agentes tromboliticos.

Una vez superada la etapa aguda, el tratamiento
dependera de los hallazgos de la evaluacion del pa-
ciente y puede incluir drogas antiarritmicas, antian-
ginosas, revascularizacion coronaria o, en algunos
casos, el implante de un desfibrilador.

Dentro de las drogas antiarritmicas, la amioda-
rona es uno de los antiarritmicos mas eficaces (jun-
to con el sotalol) para prevenir la recurrencia de
TVS y de muerte subita. En el estudio CASCADE,
los sobrevivientes a una TV-FV tuvieron menos
choques del desfibrilador y mejor sobrevida cuan-
do se comparo la amiodarona con otros agentes an-
tiarritmicos. (33)

Sin embargo, el implante de un desfibrilador es
indicacion de clase I en los pacientes con fraccion de
eyeccion baja (algoritmo del Grafico 2), el cual es mas
eficaz que los antiarritmicos, como 1o mostro el es-
tudio AVID (antiarritmicos versus desfibrilador). (34)
Larevascularizacion coronaria aislada en general no
es tratamiento suficiente. (35)

En conclusion, la conducta frente a una TVS pos-
IAM superada la etapa aguda (mayor de 8 horas)
deberia ser (Grafico 2):

—Descartar factores reversibles o modificables:
trastornos electroliticos, proarritmia, isquemia coro-
naria, etc.

—Medir fraccion de eyeccion del VI.

—Estudio electrofisiologico para determinar in-
ducibilidad.

Sobre la base de la fraccion de eyeccion y el resul-
tado del estudio electrofisioldgico, las conductas que
han de adoptarse se muestran en el algoritmo del
Grafico 2.

Con respecto a los cardiodesfibriladores implan-
tables, dada la relevancia que han adquirido en los
ultimos anos, consideramos necesario dedicar un
apartado a sus indicaciones.

Clase I
Pacientes con fraccion de eyeccion < 35%, cardio-
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Gréfico 2. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la isquemia cronica.

patia coronaria crdnica, sin evidencia de isquemia

aguda. (A)

Pacientes con fraccién de eyeccion > 35%, cardio-
patia coronaria crénica, TV inducible con compro-
mis0 hemodinadmico o mal tolerada, refractaria a

drogas antiarritmicas. (B)

Pacientes con fraccién de eyeccién < 35%, cardio-
patia coronaria crénica, TV con compromiso hemo-
dindmico o mal tolerada clinicamente, no inducible

en el estudio electrofisioldgico. (B)

Pacientes con TV sostenida y mala tolerancia o re-
chazo al tratamiento con drogas antiarritmicas. (C)

Clase II
Puente al trasplante. (C)

Pacientes con fraccion de eyeccion > 35%, cardio-
patia coronaria crénica, TV sin compromiso hemo-
dinamico, no inducible en el estudio electrofisiold-
gico. (C)

Clase 111
TV debida a cardiopatia isquémica aguda, tras-
tornos electroliticos y/o trauma.

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA
EN LAS MIOCARDIOPATIAS

Miocardiopatia dilatada
En los dltimos 20 anos se ha logrado una nota-
ble mejoria de la sobrevida en los pacientes con in-
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suficiencia cardiaca moderada a severa, en el con-
texto de una miocardiopatia dilatada (MCD), con
el uso de vasodilatadores, especialmente los inhibi-
dores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA).

Datos de trabajos aleatorizados controlados que
evaluaron el uso de betabloqueantes de segunda y
tercera generacion en mas de cinco mil pacientes en
clase funcional II-1II indican que estos agentes pue-
den reducir la mortalidad total y la muerte stbita.

También el uso de espironolactona, bloqueador
del receptor de la aldosterona, ha demostrado que
mejora la sobrevida en los pacientes en clase funcio-
nal [II-IV, pero aun asi la mortalidad continia sien-
do significativa y la muerte siibita es responsable del
20% al 80% de todas las muertes cardiacas.

En la miocardiopatia dilatada no isquémica, la
prevalencia de taquicardia ventricular monomorfa
sostenida es relativamente infrecuente. Céceres y
colaboradores (36) observaron etiologia no isquémi-
ca de enfermedad cardiaca, incluida la MCD, como
causa de TV monomorfa inducible en s6lo 45 (18,7%)
de 285 pacientes referidos para EEF; la MCD estuvo
presente en 22 pacientes (7,7 %).

En cambio, en la MCD de origen chagasico, la TV
monomorfa sostenida recurrente es un problema cli-
nico comun y puede inducirse por estimulacion eléc-
trica programada en el 85% de los pacientes con TV
sostenida espontanea. (37)

El pronostico de los pacientes con MCD que de-
sarrollan TV sostenida espontdnea depende de di-
versos factores: a) presentacion clinica (paro cardia-
cO, sincope u otros sintomas severos), b) clase fun-
cional de la NYHA vy ¢) fraccién de eyeccién ventri-
cular izquierda. (38) '

Por el contrario, la TV sostenida bien tolerada o

con sintomas leves en pacientes con Fey conserva- -

da (> 40%) constituye un escenario de escaso ries-
g0 con una incidencia baja de muerte stbita en el
seguimiento (2%, 3% y 7% a 1, 2 y 3 anos, respecti-
vamente), si bien esto sélo se ha estudiado en la
MCD isquémica. (39)

Un subanalisis reciente del estudio AVID sugie-
re que los pacientes con Fey relativamente conser-
vada (> 35%) pueden no tener una sobrevida me-
jor si son tratados con implante de cardiodesfibri-
lador en comparacién con amiodarona o sotalol.
(40) Sin embargo, una comunicacién reciente del
registro de este estudio plantea que quiza la taqui-
cardia ventricular estable o sin sintomas severos no
sea un ritmo benigno y que tendria tan mal pronds-
tico como la TV sintomatica, sobre todo en pacien-
tes con Fey baja. (41)

Fisiopatologia y clinica
En los pacientes portadores de MCD, la respues-

ta compensatoria del sistema nervioso simpatico y
las alteraciones estructurales miocardicas provocan
cambios morfoldgicos y respuestas autondmicas
anormales, que son responsables de la génesis de
arritmias ventriculares, junto con otros factores se-
cundarios, como la isquemia, las alteraciones hidro-
electroliticas, la toxicidad por drogas y los eventos
tromboembdlicos.

Predominan tres mecanismos electrofisiolégicos
diferentes: TV por reentrada relacionada con cica-
triz fibrosa (incluida la etiologia chagésica), el auto-
matismo focal y la TV por reentrada rama a rama e
interfascicular. (42)

Los episodios de MS en la miocardiopatia dilata-
da con funcion ventricular severamente deprimida
pueden deberse tanto a taquiarritmias como a bra-
diarritmias.

La forma de presentacion clinica de los pacientes
con MCD y TVS puede ser el sincope relacionado
con la frecuencia de la arritmia, lo que ocasiona una
disminucion del gasto cardiaco y del volumen de
llenado ventricular. (43) El sincope con TV esponta-
nea o inducida identifica a pacientes con alto riesgo
de muerte subita. Esto ocurre en alrededor del 16%

de los pacientes con ICC y el riesgo de muerte stibi-
ta es del 45% al ano. (44, 45)

Tratamiento

Actualmente disponemos de tres recursos tera-
péuticos para el tratamiento de la TV monomorfa
sostenida en la MCD no isquémica: cardiodesfibri-
lador implantable, ablacion por catéter y farmacos
como la amiodarona y el sotalol.

Los pacientes de alto riesgo (reanimados de muer-
te subita, TV sostenida sincopal espontianea o con
sintomas severos y Fey deprimida y pacientes con
sincope y TV inducida) deben recibir un cardiodes-
fibrilador implantable como terapia inicial.

Los pacientes con TV hemodindmicamente esta-
ble pueden tratarse con drogas, de preferencia a-
miodarona o eventualmente sotalol o betablo-
queantes.

Las drogas antiarritmicas de clase I deben evitar-
se debido a sus efectos deletéreos demostrados
(proarritmia, inotropismo negativo, etc.).

Sibien no hay evidencia a través de estudios ex-
clusivos de pacientes con taquicardia ventricular sos-
tenida y miocardiopatia dilatada, ya que se trata de
un porcentaje variable dentro de estudios multicén-
tricos como AVID, (34) CASH, (46) CIDS, (47) en estos
estudios alrededor del 20% eran portadores de MCD
no 1squémica y muchos de ellos ingresaron por sinco-
pe o MS. |

Por otra parte, se tiende a extrapolar los resulta-
dos de la efectividad en la supresion de ectopia ven-
tricular y la sobrevida en pacientes con cardiopatia
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Grafico 3. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la miocardiopatia dilatada.

isquémica y no isquémica asociada con depresion
de la funcion ventricular aunque los resultados son
contradictorios, como se expuso en los estudios
GESICA y CHF-STAT. (48, 49)

La utilizacion de la ablacién por catéter depende-
ra de la experiencia del equipo tratante. Cabe men-
cionar que en la TVS rama a rama, éste es el trata-
miento de eleccion, dada la facilidad técnica y el al-
tisimo éxito del tratamiento.

No obstante, en su evolucion, el mal pronostico
de estos pacientes esta determinado por la cardio-
patia de base y en algunas oportunidades incluso
tienen indicacion de cardiodesfibrilador implanta-
ble por otras arritmias ventriculares malignas aso-
ciadas. (50)

En los pacientes con TV monomorfa sostenida
tolerada hemodindmicamente y MCD hay comuni-
caciones de ablacion por catéter siguiendo los crite-
rios de mapeo de la TV isquémica con abordaje en-

docardico o epicardico, con tasas de éxito superio-
res al 60%, (42-51) lo cual hace que este método sea
promisorio.

Basados sobre estas consideraciones propone-
mos las siguientes recomendaciones para el trata-
miento de la taquicardia ventricular monomorfa
sostenida en la miocardiopatia dilatada no isqué-
mica (Grafico 3):

Tratamiento farmacoldgico

Clase 1

a) TVMS poco sintomética y con Fey conservada
(nivel de evidencia B).

b) TVMS incesante (nivel de evidencia B).

Clase I1
a) TVMS con sintomas severos y Fey conservada
si existe respuesta al tratamiento farmacologico guia-
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do por EEF con amiodarona o sotalol (disminucién
de sintomas, reduccion de la frecuencia) (nivel de
evidencia C).

Implante de cardiodesfibrilador

Clase I

a) TVMS con sintomas severos (sincope o descom-
pensacion hemodindmica) con Fey < 35% a 40% (ni-
vel de evidencia B).

b) Sincope de origen desconocido con TVMS in-
ducible en EEF, en pacientes con Fey < 35% a 40%
(nivel de evidencia B). |

¢) TVMS poco sintomatica en la que hayan fraca-
sado otros tratamientos instituidos adecuadamente
~(p. €., farmacolégico o ablacién por catéter) (nivel
de evidencia C).

Clase 11

a) TVMS con sintomas severos y Fey conservada
(nivel de evidencia Q).

b) TVMS estable y poco sintomatica con Fey < 35%
(nivel de evidencia B).

Clase LI

a) TVMS incesante.

b) Sincope sin TVMS inducible en EEFE
Ablaciéon por catéter

Clase 1

a) TVMS por reentrada rama a rama (nivel de evi-
dencia B).

b) TVMS incesante o recurrente estable y poco sin-
tomatica en el paciente con cardiodesfibrilador im-
plantado sin respuesta al tratamiento farmacoldgi-
co (nivel de evidencia C).

Clase 11

a) TVMS estable y poco sintomética (en centros
con experiencia) (nivel de evidencia B).

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA
EN LA MIOCARDITIS CHAGASICA CRONICA

La miocarditis chagdsica cronica (MCHC) tiene
una incidencia del 30% en los pacientes con serologia
posttiva para Chagas y al llegar a la fase dilatada con
insuficiencia cardiaca congestiva presenta un rango
de mortalidad del 50% en el primer afo y €l 44% de
muerte subita por taquicardia ventricular y/o fibrila-
cidon ventricular como las causas mas frecuentes. (52,
53). En el 30% de los pacientes, la taquicardia ventri-
cular sostenida (TVS) se desencadena o agrava por el
aumento del tono adrenérgico (ejercicio, estrés emo-
cional, isoproterenol) y esto se correlaciona con cua-
dros de sincope 0 muerte stbita comunicados en cha-
gasicos al realizar un esfuerzo fisico. (54)

El aneurisma del apex del ventriculo izquierdo con
adelgazamiento de la pared o sin él se observa en el
57% de los pacientes con MCHC. En este grupo se
observa una incidencia del 68% de TVS y del 32% de
taquicardia ventricular no sostenida (TVNS). (55)

Se postulan tres mecanismos etiopatogénicos en el
desarrollo de la pancarditis focal diseminada caracte-
ristica de la MCHC. 1) Autoimmunitario: es el mas
aceptado en los pacientes que desarrollan TVS con
presencia de anticuerpos circulantes, con propieda-
des agonistas  y M2 colinérgicos anti-B1. 2) Desner-
vacton autondmica: la MCHC es una neuromiocardio-
patia con desnervacion ganglionar simpatica y dis-
funcion autondmica que evita el control parasimpati-
co que actia como protector. El proceso de desnerva-
cidn autondmica gradual provoca hipersensibilidad
de los receptores beta miocardicos a las catecolami-
nas (por desnervacion) y explicaria la muerte stibita
por TVS o FV durante el esfuerzo. 3) Vascular isquémi-
co: las alteraciones en la microcirculacién provocadas
por un mecanismo autoinmune provocarian la alte-
racion de los receptores beta miocardicos, disminu-
cion de la actividad de la adenilciclasa y aumento de
la accion vasoconstrictora de la endotelina (esta teo-
ria no se ha aceptado y se desestima el mecanismo
vascular en el desarrollo dela TVS).

Esto genera un terreno fisiopatologico propicio
para la génesis de TVS por diversos mecanismos: 1)
reentrada, 2) accion gatillada por pospotenciales
tempranos y 3) aumento del automatismo.

Estudios complementarios

Ergometria

Se comunico el 16% de muerte stibita a los dos aios
enlos pacientes que desarrollan arritmias ventricula-
res complejas (TVS) durante la prueba ergométrica,
de estrés aritmeético o la infusién de isoproterenol.

Ecocardiograma

- El 88% de los pacientes con MCHC presentan al-
teraciones en la motilidad global o segmentaria del
ventriculo izquierdo y en ellos se observa una inci-
dencia del 68% de TVS espontanea, del 32% de TVNS

y del 40% de muerte subita.

Holter
Los pacientes con MCHC presentan una inciden-
cia del 100% de EV multiformes y duplas ventricu-

lares y del 78,5% de TV.

Setial promediada

En nuestro medio se encontro una incidencia del
28% de potenciales tardios de PVT en pacientes cha-
gasicos, micntras que en los portadores de TVS fue

del 80%. (56)
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Dispersion del QT

El aumento en la dispersion del QT se comunica
en pacientes con MCHC y TVS en comparacion con
pacientes normales y cardiopatia coronaria.

Estudio electrofisioldgico

Nos permite la induccion y el mapeo dela TVS, la
inducibilidad de 1a TVS durante la estimulacion ven-
tricular programada en el 63% a 81% en los pacien-
tes con TVS espontanea y en el 52% en aquellos con
TVNS; €1 70% de los circuitos son endocéardicos y fre-
cuentemente se localizan en la pared inferolateral del
ventriculo izquierdo en la regién subvalvular mitral.

Ablacion por radiofrecuencia

La técnica de mapeo para la realizacion de abla-
cion por radiofrecuencia consiste en determinar: 1)
pace maping, 2) precocidad y, en algunos casos,
entrainment oculto y presencia de potencial mesodias-

tolico. El mapeo endocardico y epicardico conjunto
permite el abordaje simultaneo de ambas superficies
durante [a TVSy, de esta forma, identificar si las por-
ciones criticas del circuito estan mas proximas a una
de ellas para aplicar RF posteriormente. (51)

Angiografia coronaria con ventriculografia

Por lo general en los pacientes con MCHC no se
encuentran lesiones obstructivas coronarias. La pre-
sencia de un aneurisma del apex del ventriculo 1z-
quierdo identifica a pacientes que desarrollan TVS
en un rango del 57%.

Tratamiento

La TVS en la miocardiopatia chagasica, al igual
que en otros sustratos, puede tener una presenta-
cion clinica variable. Los pacientes pueden presen-
tarse asintomaticos o levemente sintomaticos (pal-
pitaciones) y tolerar la TV, que puede tener varias
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horas de evolucién. En contraste, el sincope, la mala
tolerancia hemodinamica y la muerte stibita consti-
tuyen las formas de mayor malignidad.

De acuerdo con esto, la terapéutica en estos pa-
cientes difiere desde el tratamiento farmacolégico a
la ablacién y /o la colocacion de un CDIL

En los pacientes en clase funcional (CF) I-II de la
NYHA, la sobrevida con tratamiento farmacolégico
es aceptable en comparacién con los que se encuen-
tran en CF III-IV, aunque es un hecho por todos co-
nocido que en algunos casos la capacidad funcional
y las arritmias ventriculares malignas no siguen cur-
sos paralelos. Asi lo demuestran algunas publica-
ciones. En un seguimiento en pacientes tratados con
amiodarona en forma empirica, la MS fue del 0% a
los doce meses, del 4% a los 24 meses y del 11% a los
36 meses, con una recurrencia de TVS del 30% en los
pacientes en CF I-II, en contraste con el 100% de los
que tenian CF NYHA III-1V, cuya mortalidad fue del
80% y de ésta la mitad fue subita. (57)

En un seguimiento a mas de 10 afios de pacientes
chagéasicos con antecedentes de MSy /o TVS, la ma-
yoria de los cuales estaban tratados con amiodaro-
na, se observo una sobrevida del 75% en el grupo
guia por EEF versus el 55% para el grupo empirico,
con una mortalidad significativamente mayor en
aquellos con un didmetro diastolico del ventriculo
izquierdo superior a los 60 mm. La sobrevida de
acuerdo con el tipo de TV (sostenida versus no sos-
tenida) no fue estadisticamente significativa, cerca-
na al 70% para ambas a los 10 anos. (58)

En resumen, la terapéutica de la TVS en la mio-
cardiopatia chagasica sigue estos lineamientos (al-
goritmo del Grafico 4):

TVS hemodinamicamente inestable y no induci-
ble. CDI clase L. |

TVS hemodinamicamente inestable inducible y no
suprimible por amiodarona. CDI clase I.

TVS hemodinamicamente estable y no inducible
con Fey < 35%. CDI clase Il y/o0 DAA clase II.

TVS hemodinamicamente estable, inducible no
suprimible. CD], ablacion por radiofrecuencia, ciru-
gia, DAA (si prolongan el ciclo basal de la TVS aun-
que no la supriman) clase II.

TVS hemodindmicamente estable y no inducible
con Fey > 35%. DAA clase L.

TVS hemodindmicamente estable, inducible y
suprimible con drogas. DAA clase L.

TAQUICARDIA VENTRICULAR
SOSTENIDA EN LA MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA

Epidemiologia
La prevalencia de esta taquicardia varia segun
corresponda a centros de referencia o a poblaciones

no seleccionadas, aunque se estima en 2 casos por
cada 1.000 individuos menores de 30 afios. (59) La
mortalidad varia segun la edad, desde €1 40% en ado-
lescentes hasta poco mas del 10% luego de los 40 afios.
(60) La mortalidad se concentra entre la segunda y la
cuarta décadas de la vida, en tanto que es excepcio-
nal luego de los 60 anos e infrecuente en los menores
de 5 afos. Debe recordarse que la MS puede ser la
primera manifestacion de la enfermedad y que el gjer-
cicio es un desencadenante frecuente y, en este senti-
do, la miocardiopatia hipertréfica (MCH) constituye
la primera causa de MS en atletas jovenes.

Los mecanismos electrofisioldgicos que llevan al
desencadenamiento de TVS (de ellas la polimorfa es
la mas caracteristica) y FV en la MCPH no estan bien
establecidos. Es probable que existan miiltiples facto-
res que pueden estar involucrados: isquemia, taquia-
rritmias supraventriculares, hipotensién, desequili-
brio autonémico, etc. Las arritmias ventriculares sos-
tenidas suelen ser rapidas y muy sintomaéticas.

Fisiopatologia

Deben considerarse aspectos genéticos, clinicos, he-
modinamicos, coronarios, eléctricos y autonémicos en la
génesis de las manifestaciones de la MCH vy, en par-
ticular, de la MS.

a) Factores genéticos: la transmision es autosémica
dominante, con mutaciones de malignidad variable.
Se han identificado alteraciones en el gen codificador
de la cadena pesada de la betamiosina cardiaca (ubi-
cado en el cromosoma 14), con alto grado de malig-
nidad.

La mutacion en el gen de la enzima convertidora
de la angiotensina I, en cambio, se asocia con buen
pronostico. También hay alteraciones en los cromo-
somas 1y 15.

Cabe destacar la minima (o ausente) hipertrofia
ventricular que se observa en los pacientes con afec-
cidén de la troponina T y, sin embargo, en estos pa-
cientes el prondstico es ominoso.

Estos hallazgos ponen de manifiesto la importan-
cia pronostica de la identificacidén de las familias con
mutaciones de alto riesgo.

b) Factores clinicos: la confecciéon cuidadosa de la
historia clinica contribuye a la estratificacion del
riesgo en el paciente individual. El peor pronésti-
co resulta de la combinacion de una edad menor
de 14 anos, sincope e historia familiar de MS. (61)
La hipertrofia ventricular izquierda, cuando se de-
tecta en ninos, se asocia con un pésimo pronostico.
(62)

En los individuos jovenes, el sincope se asocia
(como variables independientes) con: a) edad me-
nor de 30 anos, b) volumen de fin de didstole dismi-
nuido, y c) presencia de arritmias ventriculares com-

plejas. (63)
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Grafico 5. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la miocardio-
patia hipertrofica.

CLASE I (B)

c) Factores hemodindinicos: esto se vincularia con
una tolerancia hemodinamica peor en presencia de
arritmias cardiacas, sumado a un efecto compresivo
sobre las coronarias intramiocardicas.

d) Factores coronarios: la isquemia (demostrable en
pruebas de perfusion miocardica) que precede a la
MS es el resultado de la hipertrofia ventricular, la
densidad reducida de los capilares y el engrosamien-
to de la intima y /o0 de la capa media arteriolar.

e) Factores eléctricos: las arritmias ventriculares son
la causa de MS y el mejor marcador de riesgo eleva-
do es la MCH. En este sentido, el Holter constituye
un método de gran valor (especialmente si el tiem-
po de registro se aumenta a 48 o0 72 horas, con lo que
se incrementa la sensibilidad para detectar TV no
sostenida).

La utilidad del estudio electrofisioldgico es con-
troversial: la inducibilidad de TV sostenida es del
30% al 50% (segun el protocolo utilizado) y se han
comunicado FV y muerte durante la estimulacion
ventricular programada. Por ello, se sugiere (cuan-
do se lleva a cabo el estudio) la utilizacion de un
protocolo que incluya no mas de dos extraestimu-
los. La TV polimorfa o la FV inducibles constituyen
hallazgos especificos en la MCH.

El ECG de sefales promediadas atin no tiene un
valor prondstico establecido en la MCH.

t) Factores autondmicos: las arritmias en la MCH
estarian vinculadas con el aumento del tono adre-
nérgico.

Prondstico

En los ninos y los jovenes, la MS seria secundaria
a la ocurrencia de isquemia; en cambio, en los adul-
tos influiria el desarrollo de areas de fibrosis.

El riesgo se vincula con: (64)

a) historia de sincope o paro cardiaco;

b) en adultos, inducibilidad de TV sostenida;

c) TV no sostenida en el Holter de pacientes sin-
tomaticos;

d) en ninos, isquemia con hipotension;

e) mutacion en la cadena pesada de la betamiosina
e historia familiar de MS;

f) fraccion de eyeccién disminuida del VI.

Tratamiento de la TVS en pacientes con MCH
(algoritmo del Graéfico 5)

Teniendo en cuenta que la TVS es polimorfa, la
baja sensibilidad y especificidad en la induccion de
TVS en el EEF y la alta mortalidad entre los pacien-
tes que ya presentaron TVS, la terapéutica de elec-
cion es el CDI. (65-68)

~—TVS clinicamente demostrada. Clase I.

—Sincope recurrente de origen no aclarado con
induccion de taquicardia ventricular. Clase I.

—TVS inducida en el estudio electrofisiologico,
sin evidencia clinica. Clase II.

-

—TV o FV incesantes. Clase I1I.
—TV o FV secundarias a otras arritmias pasibles
de tratamiento con ablacion por catéter o farmacos,
por ejemplo: sindrome de preexcitacién, fibrilacion
auricular de alta respuesta u otro tipo de taquicar-

dia supraventricular. Clase III.

TAQUICARDIA VENTRICULAR EN LAS
VALVULOPATIAS (69-71)

La incidencia de taquicardia ventricular sosteni-
da dentro de las valvulopatias no es clara. De ¢stas,
la estenosis aodrtica y la valvulopatia mitral, inclui-
do el prolapso de la valvula mitral, son las que mas
se han estudiado y analizado al respecto.

El prondstico de estos pacientes, al igual que en
otras patologias, esta en relacion con la disfuncion
sistolica del VI y el grado de arritmia ventricular.

En los casos de estenosis adrtica se le agregan la
respuesta anormal al ejercicio, el grado de hipertro-
fia ventricular izquierda y, 10gicamente, el area val-
vular.

La fisiopatologia arritmica en la estenosis aortica
esta relacionada con la isquemia tanto transmural
como subendocardica, en relacién con la HVI, al
aumento del estrés parietal, con aumento del con-
sumo de O,, constriccion de las arterias intramio-
cardicas, etc.

La evidenciade TV puede llegar a ser una indica-
cion quirargica de reemplazo valvular de estenosis
aortica.

Metodologia de estudio en pacientes con TVS
y estenosis adrtica

Clase I: estudio hemodinamico y angiografico. Eco
2D y Doppler. Holter.

Los dos primeros métodos permiten establecer el
diagnostico y el grado de estenosis, en asociacion o
no con coronariopatia (estudio hemodinamico).

Clase II: PEG, camara gamma, eco estrés, EEF.

Clase III: PEG y otros estudios functonales, con-
traindicados en los pacientes con estenosis aortica
severa sintomatica.

Con respecto al prolapso de la valvula mitral, la
asociacion con arritmias ventriculares oscila entre el
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5% y el 21%. Esta amplia variacion esta en relacién
con la sintomatologia referida en las distintas publi-
caciones.

Se acepta que un subgrupo de pacientes presenta
arritmias complejas, TV, TV/FV y MS hasta con una
incidencia del 0,5% anual de MS, especialmente en
los casos mas severos de PVM en asociacion con in-
suficiencia mitral importante.

También se observd en pacientes minimamente
sintomaticos un aumento de MS y arritmias malig-
nas en relacion con evidencias ecocardiograficas de
valvas engrosadas.

La importancia de los estudios electrofisiolégicos
estara en relacion con el diagnostico de arritmias SV
concomitantes (asociacion con vias andmalas) y la
posibilidad de evaluar el tratamiento con drogas
antiarritmicas, mas que para la induccién de TV,
sOlo reproducible en aquellos pacientes con TVS
espontanea.
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I. DEFINICION DE MUERTE SUBITA

Se define muerte stbita (MS) a la muerte natural,
inesperada, dentro de un periodo menor oigualal
hora de comenzados los sintomas, en una persona
con una condicién patolégica cardiaca previa o sin
ella y en quien no se espera un desenlace fatal.

I1. ADMISION HOSPITALARIA

Cuando nos enfrentamos a un paciente que ya
present6 un episodio de MS extrahospitalario, que
fue reanimado adecuadamente y que ha sobrevivi-
do a esta situacidon fatal, debemos preguntarnos la
causa que lo llev$ a la MS, asi como el pronostico, y
plantearnos una opcién terapéutica o preventiva
adecuada para evitar un nuevo episodio que podria

tener otro final. En la Figura 1 se presenta un algo-
ritmo de manejo de muerte subita.

Inicialmente, cuando se presenta un caso de MS,
lo primero que se debe hacer es descartar causas tran-
sitorias y/o reversibles capaces de desencadenar
arritmias potencialmente fatales. Tal es el caso de los
sindromes isquémicos agudos (como el infarto agu-
do de miocardio o la angina inestable), las alteracio-
nes hidroelectroliticas, la toxicidad de drogas o me-
dicamentos o la miocarditis aguda. En estos casos el
prondstico y el tratamiento deberan dirigirse a co-
rregir la causa primaria.

Rapidamente el interrogatorio, el examen fisicoy
los exdmenes complementarios basicos (radiografia de
térax, electrocardiograma y rutina de laboratorio) nos
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Fig. 1. Algoritmo de manejo de muerte stibita. Los sindromes de Brugada y de QT prolongado se excluyeron de este algoritmo.

ayudan a descartar causas no cardiacas de M5 como:

— Neumotodrax a tension.

— Shock hemorragico (hipovolemia).

— Hipoxia severa.

— Hipotermia.

— Hiperpotasemia o acidosis.

— TEP masivo.

— Taponamiento cardiaco.

Causas éstas que por otro lado no se resuelven en
forma espontanea y pueden llevar a la muerte rapi-
damente a menos que medie una terapéutica espe-
cifica, con una intervencién adecuada a tiempo. (1)

Laboratorio
Clase I (nivel de evidencia C)

—Todos los pacientes.

Para evaluar medio interno, estado acido-base,
alteraciones hidroeléctricas.

Radiografia de térax
Clase I (nivel de evidencia C)
—Todos los pacientes.

Debe realizarse para determinar la presencia de
lesiones pulmonares (aunque en el TEP masivo y en
el asma casi fatal la radiografia de torax puede ser
normal); observar la silueta cardiaca para reconocer
la presencia de cardiopatia preexistente.

Electrocardiograma (ECG)
Clase I (nivel de evidencia C)

—Todos los pacientes.

El ECG debe realizarse para reconocer las causas
cardiacas reversibles de MS, la gran mayoria por ines-
tabilidad eléctrica transitoria, como es el caso de los
sindromes isquémicos agudos. La incidencia de MS
es mayor en las subpoblaciones de mayor riesgo. Sin
embargo, epidemioldgicamente la gran mayoria de
los episodios de MS provienen de la poblacion gene-
ral, en donde la incidencia es menor. Esta paradoja
se explica debido a que las personas “sanas” repre-
sentan el subgrupo mayoritario; la incidencia sigue
siendo menor pero el numero absoluto es mas gran-
de. Entonces, enla poblacion “sana”, la causa princi-
pal de MS es la arritmia ventricular fatal de las pri-
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meras horas del infarto agudo de miocardio. El reco-
nocimiento electrocardiografico de un infarto en cur-
SO permite una aproximacion terapéutica rapida di-
rigida a obtener la reperfusion del vaso coronario.

II1. MIOCARDIOPATIAS (coronaria - chagasica -
idiopatica)

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

1. Tipo de paciente: etiologia |

Lo primero que se ha de establecer frente a un
caso de MS es el tipo de paciente al que nos enfren-
tamos. Muchos de los algoritmos diagnodsticos y de
“las conductas terapéuticas difieren segun el tipo de
cardiopatia de base. Es 1ogico conocer entonces, no
sOlo el tipo de afeccion cardiaca (ue existe, sino tam-
bién el grado de deterioro de la funcion ventricular.
Los antecedentes personales y la historia de enfer-
medades cardiovasculares son de suma utilidad.

Ecocardiograma
Clase I (nivel de evidencia C)

—Todos los pacientes.

El ecocardiograma es la herramienta mas util y
accesible para la valoracion del estado cardiaco y de
la performance ventricular. En el paciente con MS
podemos determinar el sustrato organico responsa-
ble del mecanismo arritmico y, a su vez, dividir las
cardiopatias en miocardiopatias, valvulopatias o
corazon normal. El ecocardiograma nos orienta acer-
ca de si una miocardiopatia puede ser coronaria, hi-
pertrofica, chagasica o idiopatica, como también del
grado de disfuncion sistolica que podria presentar.

2. Sustrato isquémico

Desde el punto de vista eléctrico existe el concep- -

to de que la fibrilacion ventricular es gatillada por
la isquemia miocardica y que la taquicardia ventri-
cular es sostenida por una reentrada en el borde de
la cicatriz de un infarto miocardico. Sin embargo, a
medida que los conocimientos evolucionan, aparte
del miocardio isquémico o necrético, hoy dia tam-
bién se conocen el miocardio atontado, el miocardio
hibernado y el miocardio precondicionado.
Llevado esto mismo al nivel eléctrico, la comple-
jidad es mayor. 5i suponemos que cada uno de estos
niveles de miocardio en riesgo tiene una propiedad
electrofisiologica distinta (diferentes periodos refrac-
tarios, velocidades de conduccidn, etc.), 1a hetero-
geneidad dada en el tejido miocardico relativiza el
concepto de isquemia/necrosis COmo Gnicos mecanis-
mos relacionados con la induccion de arritmias.
Luego de sobrevivir a un episodio de MS, deben
realizarse todos los esfuerzos posibles para deter-
minar la cuantia de miocardio en riesgo y el sustra-

to isquémico que pueda revertirse con un método
de revascularizacion (como cirugia o angioplastia).

Cinecoronariografia (CCG)
Clase I (nivel de evidencia B)

—Todos los pacientes.

En los pacientes reanimados de MS, la CCG nos
permite establecer el diagndstico de enfermedad
coronaria. En los casos con coronariopatia conoci-
da, la CCG nos informa sobre la anatomia coronaria
y, correlacionada con los datos clinicos y los de la
prueba de isquemia, nos orienta sobre los probables
territorios en riesgo. Por altimo, en los enfermos con
miocardiopatia chagasica o idiopatica debe realizarse
una CCG para establecer la presencia de lesiones
coronarias agregadas.

Evaluacion de isquemia y viabilidad miocardica
Clase I (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS con antecedentes
de miocardiopatia coronaria en donde la clinicao la
CCG no definen la presencia de isquemia miocardica.

—Pacientes reanimados de MS sin antecedentes de
miocardiopatia coronaria, pero con hallazgos enla CCG.

—Pacientes reanimados de M5 con antecedentes
de miocardiopatia chagdasica o idiopatica con hallaz-
gos en la CCG, para establecer la presencia de is-
quemia agregada.

Clase II (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS que por la clinica
o la CCG queda establecida la presencia de isque-
mia; para restablecer la cuantia isquémica y orien-
tar el territorio que se ha de revascularizar.

Clase III (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS en los que por la
clinica o la CCG queda definida la presencia de 1s-
quemia considerable.

Como ya mencionamos, la alta incidencia de en-
fermedad coronaria y la importancia de identificar
alguna situacion reversible de M5 son los motivos
por los que deben realizarse pruebas de provocacion
en aquellos casos en los que la presencia de isque-
mia no se define por la clinica y la CCG. De la mis-
ma manera que para la identificacidn de isquemia,
deben realizarse los mismos esfuerzos para identifi-
car areas con viabilidad miocardica. |

Revascularizacion (angioplastia transluminal
coronaria o cirugia de revascularizacion
miocdrdica)
Clase 1 (nivel de evidencia B)

—Pacientes con documentacion de isquemia o
viabilidad miocardica considerable.
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Clase 11
—-Ninguna.

Clase III (nivel de evidencia B)

—Pacientes sin isquemia o viabilidad.

—Pacientes con isquemia o viabilidad de escasa
magnitud.

—Pacientes con isquemia o viabilidad miocardi-
ca considerable, pero no revascularizable desde el
punto de vista técnico o porque los riesgos de una
intervencion son inaceptables.

Estudio electrofisiologico (EEF)
Clase I (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS, revascularizados
por 1squemia o viabilidad considerable, para esta-
blecer la inducibilidad de taquicardia ventricular
sostenida posrevascularizacion.

Clase Il (nivel de evidencia C)

—Pacientes con indicacion de CDI para conocer
las caracteristicas electrofisioldgicas de la arritmia a
fin de programar correctamente el dispositivo y las
terapias antitaquicardia.

Clase 111
—Ninguna.

En los casos de pacientes reanimados de MSy re-
vascularizados, el razonamiento fisiopatologico
orientd a que la arritmia pudo haber sido consecuen-
cia de isquemia o de miocardio viable. Por ende, su-
ponemos que el tratamiento de revascularizacion
podria haber revertido el sustrato fisiopatoldgico. La
falta de inducibilidad de taquicardia ventricular sos-
tenida en un EEF realizado luego de la revasculari-
zacion puede apoyar esta hipétesis. Por el contrario,
la inducibilidad en el EEF orienta a que el sustrato
eléctrico permanece a pesar de la resolucion de la is-
quemia y a que es probable que Ia arritmia se repita.

3. Cardiodesfibrilador implantable (CDI)

Clase I

—Pacientes reanimados de MS con miocardiopa-
tia coronaria, idiopética o chagésica; sin isquemia
considerable que requiera revascularizacion (nivel
de evidencia B).

—Pacientes reanimados de MS con miocardiopa-
tia coronaria, idiopética o chagasica; con isquemia
considerable que no pueden ser revascularizados en
forma completa (nivel de evidencia C).

Clase II (nivel de evidencia C) |
—Pacientes reanimados de MS con miocardiopa-
tila coronaria, idiopatica o chagasica, con isquemia

considerable que requiera revascularizacién y que
luego de la revascularizacidon completa persisten con
taquicardia ventricular espontanea o inducible en un
estudio electrotisiologico.

—Pacientes reanimados de MS con FV o TV re-
sultante de arritmias potencialmente tratables con
cirugia 0 ablacion por radiofrecuencia (nivel de evi-
dencia B).

—VPacientes reanimados de MS en espera de tras-
plante cardiaco.

Clase III (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS con miocardiopa-
tia coronaria, idiopatica o chagasica, con isquemia
considerable que requiera revascularizaciéon y que
luego de la revascularizacién completa no presen-
tan taquicardia ventricular espontanea o inducible
en un estudio clectrofisiologico.

—TPacientes reanimados de MS debido a causas
transitorias o reversibles (p. ej., sindromes corona-
rios agudos).

—TPacientes reanimados de M5 con FV o TV ince-
sante.

—Pacientes reanimados de MS con enfermedad
terminal y una expectativa de vida menor de 6 meses.

—VPacientes reanimados de MS con enfermedad
psiquiatrica importante que pueda agravarse con el
implante del CDI o impedir el seguimiento adecuado.

—Pacientes reanimados de MS con insuficiencia
cardiaca en clase funcional IV que no son candida-
tos para trasplante cardiaco (nivel de evidencia B).

Los pacientes con dano estructural que presenta-
ron un episodio de MS son de muy alto riesgo. PPo-
demos decir que a los 3 afios de seguimiento, a pe-
sar del tratamiento médico adecuado, solo el 64% al
73% siguen vivos (2, 3) y del total de las muertes,
alrededor de la mitad son eventos stbitos. Existe
suficiente volumen de informacion publicada hasta
el momento que compara la eficacia del CDI con el
tratamiento antiarritmico en prevencion secundaria.
Los estudios controlados prospectivos y aleatoriza-
dos mds importantes son AVID, (3) CIDS (2) y CASH.
(4) En estos trabajos se aleatorizaron pacientes que
presentaron MS o arritmia ventricular casi fatal, in-
dependientemente de la presencia de cardiopatia
estructural asi como de su etiologia:

1. Pacientes reanimados de un episodio casi fatal
de tibrilacion ventricular o MS que requirié cardio-
version o desfibrilacion.

2. Taquicardia ventricular sostenida con sincope.

3. Taquicardia ventricular sostenida con fraccion
de eyeccion menor del 40% o con signos y sintomas
de compromiso hemodinamico.

4. Sincope indeterminado con taquicardia ventri-
cular sostenida, espontanca o inducida.
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El CDI en estas subpoblaciones demostro que es
superior a las drogas antiarritmicas y puede reducir
el 37% la mortalidad total a los 2 afos para el estu-
dio CASH y el 20% al 31% a los 3 afos para los estu-
dios CIDS y AVID, respectivamente. Tanto los inves-
tigadores del estudio AVID como los del CIDS pu-
blicaron datos sobre el beneficio del CDI segun la
gravedad de los pacientes y demostraron que las
subpoblaciones mas graves, con menor fraccion de
eyeccion, son las que mas se benefician con el CDI.

En conclusidn, en los pacientes que sobrevivena
un episodio de arritmia ventricular grave debe consi-
derarse el implante de un dispositivo cardiodestibri-
lador, ya que existe una reduccién de la mortalidad
que es mayor cuanto mas afectado esta el miocardio.

Paralelamente, en todos los casos se deberian op-
timizar el tratamiento de la cardiopatia de base, la
prevencion y la correccién de los factores de riesgo
y todas las medidas terapéuticas que hayan demos-
trado mejorar la sobrevida y la calidad de vida.

El uso del CDI tampoco descarta inmediatamen-
te la utilizacion de drogas antiarritmicas. El agrega-
do de medicacién antiarritmica al CDI en los casos
de arritmia recurrente puede disminuir la cantidad
de taquiarritmias y con ello reducir el nimero de
choques o lentificar la taquicardia ventricular y asi
lograr que se tolere mejor hemodinamicamente. De
esta manera se prolonga la vida ttil del CDI y tam-
bién se contribuye a mejorar la calidad de vida. (5)
Debe tenerse en cuenta que algunos antiarritmicos
pueden elevar el umbral de desfibrilacion.

4. Optimizacion del tratamiento

Si bien son pocos los estudios publicados sobre
prevencion secundaria de MSy la optimizacion del
tratamiento médico, como el acido acetilsalicilico
(A AS), los betabloqueantes (BB) o0 los inhibidores de la
enzima convertidora de aldosterona (IECA), muchas
de las conclusiones pueden trasladarse de los resulta-
dos de los estudios en pacientes con cardiopatias.

AAS
Clase I (nivel de evidencia A)
—Pacientes con enfermedad coronaria.

Clase II (nivel de evidercia B)
—Pacientes con cardiopatia sin evidencia de en-
fermedad coronaria.

Clase II (nivel de evidencia C)
—Antecedentes de alergia mayor a la AAS.

Claramente, los ensayos con AAS demostraron
que su uso disminuye la mortalidad global y reduce
la incidencia de futuros eventos isquémicos agudos;
por lo tanto, debe indicarse en todo paciente portador

de una coronariopatia. (6-8) No existe evidencia sobre
su beneficio en cardiopatias de otra etiologia.

Betabloqueantes
Clase I (nivel de evidencia A)

—Pacientes con disfuncién ventricular izquicrda
sintomatica.

—Pacientes con infarto cronico.

Clase 11 (nivel de evidencia A)

—Pacientes con disfuncién ventricular izquierda
asintomatica.

—Pacientes con enfermedad coronaria crénica sin
infarto.

—Pacientes con miocardiopatia hipertrofica.

Clase 111 (nivel de evidencia C)

—Pacientes con insuficiencia cardiaca descom-
pensada.

—Pacientes asmaticos u otra contraindicacion
para betabloqueantes.

Los estudios con betabloqueantes demostraron
que su uso en los pacientes con insuficiencia cardia-
ca y con disfuncién ventricular sintomatica reduce
significativamente la mortalidad total y también la
muerte sibita en el 46%, segtin un metaanalisis de los
ensayos publicados. (9-11) No esta definida su indica-
cidn para los pacientes con disfuncién ventricular iz-
quierda que atin se encuentran asintomaticos.

Entre los pacientes portadores de un infarto cro-
nico, el estudio BHAT, (12) que usé propranolol en
3.800 pacientes seguidos a 2 anos, y el estudio mul-
ticéntrico noruego, (13) que empled timolol en 1.900
pacientes seguidos a un afio y medio, demostraron
que su uso también reduce la muerte total en un 28%
y un 36%%, respectivamente, y la incidencia de
muerte subita en el 30% al 44 %.

IECA
Clase I (nivel de evidencia A)

—Pacientes con disfuncién ventricular izquierda
sintomatica,

—TPacientes con disfuncion ventricular izquierda
asintomatica.

Clase I1
—Ninguna.

Clase 111 (nivel de evidencia B)
—Intolerancia renal a los [ECA.

Si bien los IECA demostraron su beneficio en la
reduccion de la muerte total en pacientes con dis-
funcidn ventricular asintomatica o con insuficiencia
cardiaca y en la reduccion del riesgo de reintarto, no
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pudo establecerse que tengan algin beneficio en la
prevencion de la muerte subita. Sin embargo, en los
pacientes con dano estructural cardiaco que sobre-
vivieron a un episodio de MS, la utilizacién de IECA
es importante por el impacto que producen en la
sobrevida en el largo plazo, independientemente de
la clase funcional o de la etiologia de la insuficiencia
cardiaca. (14, 15)

Espironolactona
Clase I (nivel de evidencia A)

—Pacientes con insuficiencia cardiaca en clase
funcional avanzada.

Clase 11 (nivel de evidencia B)
—Pacientes con insuficiencia cardiaca.

Clase I (nivel de evidencia C)
—Pacientes con hiperpotasemia o con insuficien-
cia renal.

El estudio RALES, (16) que analiz pacientes con
insuficiencia cardiaca en clase III-IV, demostré en
mas de 1.600 que la espironolactona reduce en for-
ma significativa la mortalidad global y la muerte
subita (reduccion del riesgo relativo del 29%) a los 2
anos de seguimiento.

Amiodarona
Clase I (nivel de evidencia A)

—Pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada
(clase funcional III-1V, frecuencia cardiaca mayor
de 90 1pm).

—Pacientes con miocardiopatia chagasica dila-
tada.

—Pacientes con extrasistoles ventriculares fre-
cuentes.

Clase II (nivel de evidencia A)
—Pacientes con insuficiencia cardiaca.

Clase III (nivel de evidencia C)
—Pacientes sin disfuncidn ventricular.

Para la prevencién secundaria de la muerte stbi-
ta, la amiodarona se ha evaluado en el estudio
CASCADE. (17) Este ensayo demostré cierta venta-
Ja de la amiodarona. Sin embargo, no fue un estudio
contra placebo, sino que la amiodarona se comparé
con drogas que luego demostraron que son perjudi-
ciales. Por lo tanto, el valor clinico de este estudio es
relativo.

El metaanalisis de los estudios con amiodarona
€n prevencion primaria en pacientes posinfarto o con
Insuficiencia cardiaca (ATMA) incorporé 13 trabajos
que incluyen poco mas de 6.500 pacientes y arrojo

una reduccion significativa de la mortalidad del 13%
y una reduccion de la muerte stbita del 29%. (18)

Antiarritmicos clase 1
Clase I y clase 11
—Ninguna.

Clase III (nivel de evidencia A)
—Pacientes con enfermedad coronaria o con dis-
funcion ventricular.

Ya desde la publicacién del estudio CAST (19) en
1989 se conoce que el efecto de los antiarritmicos de
clase I puede ser perjudicial. En 1.727 pacientes pos-
infarto, los antiarritmicos de clase IC comparados
con placebo aumentaron la mortalidad, probable-
mente por su conocido efecto proarritmico. En con-
clusion, estos farmacos estin contraindicados en la
enfermedad coronaria y mas aun cuando existe dano
ventricular.

IV. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA (MH)
TRATAMIENTO

CDI
Clase I (nivel de evidencia B)

—Pacientes con MH que presentaron un episo-
dio de MS.

Clase I1
—Ninguna.

Clase 111

—Ninguna.

La miocardiopatia hipertréfica (MH) se caracte-
riza por hipertrofia global o parcial del ventriculo
1zquierdo no causada por otra enfermedad. (20) Se
transmite genéticamente a través de un gen autosé-
mico dominante con distintas expresiones
fenotipicas, lo cual explica las diversas formas clini-
cas que puede adoptar (asimétrica, obstructiva, api-
cal, etc.). (21, 22)

La primera descripcidon anatomopatologica de
MH ya hace referencia a la muerte subita (MS) en
pacientes jovenes, en general asintomaticos. (23) La
TV polimoérfica y lIa FV son las arritmias mas frecuen-
tes registradas durante los episodios de MS aborta-
dos. Sin embargo, no es claro si esas arritmias son
primarias o secundarias a isquemia subendocardi-
ca, obstruccion del tracto de salida, hipotensién ar-
terial, disfuncion diastélica, efectos proarritmicos de
drogas, taquicardia sinusal durante el ejercicio o
taquiarrtimias supraventriculares. (24) El cardiodes-
fibrilador implantable (CDI) demostré que es un re-
curso terapeutico, especialmente en la prevencién
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secundaria de la MS, es decir, en aquellos pacientes
que previamente presentaron MS y fueron reanima-
dos. (25)

No esta claro el papel en la prevencion primaria
de la MS (pacientes no reanimados, en los cuales la
indicacion estaria dada por la presencia de factores
de riesgo). (26) La identificacién y el tratamiento de
los pacientes con alto riesgo de MS es fundamental
para el seguimiento clinico. En este sentido, la iden-
tificacion de mutaciones genéticas en proteinas del
sarcomero se ha asociado con alto riesgo de MS. (27)
Sin embargo, la heterogeneidad y la variacién en la
expresion genética han limitado la extension clinica
de estas determinaciones para valorar el riesgo de
MS. (28) La historia familiar de MS, sincope, presen-
cia de TV no sostenida en el Holter, respuesta anor-
mal de la presion arterial durante el ejercicio (pa-
cientes < 40 afios) y el grado de hipertrofia (espesor
> 30 mm) se han descripto como factores de riesgo
de MS en la MH. (29)

V. VALVULOPATIAS
TRATAMIENTO
1. Insuficiencia mitral (IM)

Tratamiento quiriirgico
Clase I
—Ninguna.

Clase 11 (nivel de evidencia B)
—Pacientes reanimados de MS, con IM severa,
portadores de valvula mitral mixomatosa de tipo flail

sin cardiopatia isquémica asociada.
Clase 111 (nivel de evidencia B)

—Pacientes reanimados de MS, portadores de IM -

severa de otra etiologia (isquémica, reumatica, se-
cundaria a dilatacion del VI, etc.).

—Pacientes reanimados de MS, portadores de IM
leve o moderada (valvula mitral de tipo flail u otra
etiologia).

CDI
Clase I (nivel de evidencia B)
—Pacientes reanimados de MS, portadores de IM
leve 0 moderada de cualquier etiologia.
—Pacientes reanimados de MS, portadores de IM
severa (cualquier etiologia) con depresion severa de la
funcion sistolica del ventriculo izquierdo (Fey < 25%).

Clase 11
—Ninguna.

Clase 111 (nivel de evidencia B)
—Pacientes reanimados de MS, portadores de IM

severa secundaria a valvula mitral mixomatosa de
tipo flail.

La insuficiencia mitral (IM) es la valvulopatia mas
frecuente, cuya etiologia puede ser una enfermedad
organica mitral o secundaria a dilatacion ventricu-
lar. Dentro de las enfermedades organicas de la val-
vula mitral, la etiologia degenerativa (mixomatosa)
ha ido en aumento en los altimos anos, seguramen-
te por la mayor expectativa de vida. (30)

La incidencia de MS en los pacientes portadores
de IM es muy variable, con dependencia de si las
series estudiadas se refieren a seguimiento clinico
de pacientes, (31) estudios anatomopatologicos (32)
o a las etiologias incluidas en el analisis. (33) En el
prolapso de valvula mitral (PVM) se han comunica-
do incidencias también muy variables, (34-36) pero
debe tenerse en cuenta que en esta entidad el diag-
nostico se definid no hace mucho tiempo, por lo que
probablemente las series mas antiguas incluyan tan-
to individuos normales con mayor desplazamiento
del plano valvular en sistole hacia la Al como pa-
cientes portadores de valvulas mixomatosas con IM.
(37) No existen hasta ahora estudios aleatorizados
que permitan relacionar la MS con la IM. Sin embar-
g0, algunos autores han comunicado una incidencia
mayor de M5 en la historia natural de la IM, aunque
en este caso se incluyeron pacientes portadores de
IM por degeneracion mixomatosa y cardiopatia is-
quémica. (33) Debe tenerse en cuenta que la presen-
cia de cardiopatia isquémica por si sola ya modifica
el prondstico en cuanto a la MS. En otra serie, en la
cual se enrolaron pacientes con valvula mixomato-
sa de tipo flail, definida como la falta de coaptacién
de las valvas con prolapso hacia la Al la incidencia
de MS fue del 1,8% por ano durante el seguimiento
a 10 anos; la mortalidad a los 5 y los 10 afios fue del
8,6 £ 2% y del 18,8 + 4%, respectivamente. (38)

En un analisis multivariado, los predictores in-
dependientes de MS fueron la clase funcional
(NYHA), la fraccidon de eyeccién y la presencia de
fibrilacidon auricular. El tratamiento quirargico se
asocio en forma independiente con una reduccion
del riesgo de MS.

Diversos autores han puntualizado que el grado
leve de IM se asocia con bajo riesgo de M5y los gra-
dos severos con alto riesgo de MS. (39-41) Estos datos
sugieren que el grado de sobrecarga de volumen del
VIse asocia conriesgo de MS, que puede estar relacio-
nado con el grado de desequilibrio autonomico que se
asocia con ella. Las arritmias que se han registrado
durante el episodio de MSsonla TV sostenida y la FV.
Los pacientes portadores de PVM sintomaticos tienen
una incidencia mayor de TV no sostenida en el moni-
toreo Holter; sin embargo, los pacientes asintomaticos
presentan la misma incidencia que la poblacion gene-
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ral. (42) El determinante de la presenciaonode TV no
sostenida parece que es la presencia de IM. (43) El
mecanismo de produccién de la TV no sostenida se
desconoce, aunque la induccion de TV durante la es-
timulacion programada parece sugerir un mecanismo
de reentrada en algunos casos. (44, 45) Las lesiones
endocardicas secundarias a la friccion entre el endo-
cardio y la valva prolapsante o la fibrosis de los mus-
culos papilares podrian ser el sustrato para el meca-
nismo de reentrada. (46, 47) La prolongacion del inter-
valo Q-T secundario al estiramiento de los musculos
papilares también se ha sugerido como un potencial
mecanismo de reentrada. (48)

A pesar de la alta incidencia de extrasistoles ven-
triculares en los monitoreos Holter, el tratamiento
con antiarritmicos no previene la MS. (49, 50) El ECG
de sefial promediada y el estudio electrofisiologico
no demostraron valor prondstico para la MS, si bien
en pacientes con PVM es mas facil inducir arritmias
ventriculares con la estimulacion programada. (51)
Teniendo en cuenta la mortalidad anual por MS
(1,8% por aito), muy similar a la mortalidad quirdr-
gica, algunos autores proponen la intervencion qui-
rurgica precoz en los pacientes asintomaticos u
oligosintomaticos con IM severa por valvula mitral
mixomatosa de tipo flail, (38) aunque esta opinion
no es compartida por otros. (52)

La indicacion actual para la cirugia mitral (plastica
o reemplazo mitral) sigue siendo la presencia de dis-
nea de grado Il o mayor y/o fraccion de eyeccion
menor del 60%. De acuerdo con los datos disponibles,
un paciente portador de IM severa de tipo flail que
presente MS debe ser intervenido quirargicamente
para corregir la sobrecarga de volumendel VI, la que
parece estar en relacion con el desarrollo de arritmias
ventriculares malignas. No hay evidencias de que la
cirugia “profilactica” en los pacientes con IM leve o
moderada que presenten MS seria beneficiosa, por lo
que en ese caso estaria indicada la colocacion de un
(DI, habiendo descartado la presencia de cardiopatia
iIsquémica previamente. En los pacientes con IM seve-
ra de cualquier etiologia y disminucién severa de la
funcién sistélica del ventriculo izquierdo (Fey < 25%)
y episodio de MS debe indicarse la colocacion de un
CD], ya que en general la evolucién es muy similar a
la de los pacientes con miocardiopatia dilatada.

2. Estenosis adrtica (EAo)

Tratamiento quiriirgico
Clase I (nivel de evidencia B)

—Pacientes portadores de EAo significativa (mo-
derada o severa) que presentaron MS.

Clase 11
—Ninguna.

Clase Il (nivel de evidencia C)
—Pacientes portadores de EAo leve que presen-
taron MS.

La incidencia de MS en la EAo severa como pri-
mera manifestacion de la enfermedad es del 5%.
(53) En los pacientes con sintomas (disnea, angor o
sincope), la incidencia aumenta al 15% o 20%. (54)
En los pacientes monitoreados durante el episodio
de MS se han registrado FV, TV, paro sinusal con
ritmo de la union lento o bloqueo A-V con ritmo
idioventricular de escape. (55) Es probable que la
causa de las arritmias sea la isquemia, debido a
que se ha documentado necrosis subendocardica
secundaria a la perfusion subendocardica inade-
cuada por el aumento de la presion intraventricu-
lar durante la diastole. (56) Las bradiarritmias se
relacionan con la infiltracion con calcio del tejido de
conduccion adyacente a la valvula adrtica, aunque
también pueden desencadenarse por el estimulo de
barorreceptores en el ventriculo izquierdo. (57, 58)
Algunos autores presentan EAo moderada asocia-
da con insuficiencia de grado moderado, lo cual
incrementa la sobrecarga del VI de manera similar
a lo que ocurriria si la EAo fuera severa. Aunque
no se cuenta con estudios que lo demuestren, cree-
mos que un paciente con EAo que presentd M5
debe ser sometido en lo posible a reemplazo valvu-
lar aortico.

VI. SIN CARDIOPATIA ESTRUCTURAL

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Alrededor del 5% de los episodios de MS ocurren
en personas sin cardiopatia demostrable, particular-
mente en la poblacion joven. Por muchos afios se
comprendio el papel de la enfermedad cardiaca es-
tructural e inflamatoria en la MS, pero también cada
vez mas comenzd a conocerse una gran variedad de
anormalidades electrofisiologicas “primarias” que
contribuyen a la MS.

Tal es el caso del sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) manifiesto o inaparente, el bloqueo
AV completo (BAVC) permanente o paroxistico, la
taquicardia ventricular polimorfa catecolaminér-
gica (TVPC), la fibrilacién ventricular idiopatica
(FVI), el sindrome de Brugada y el sindrome de
QT largo.

Si se logra impedir que una eventual recurrencia
arritmica resulte en paro cardiaco y muerte repenti-
na, estos pacientes con ausencia de cardiopatia es-
tructural hacen que el prondstico de largo plazo sea
excelente.

El sindrome de Brugada y el sindrome de QT lar-
go se tratan en forma separada en otra seccion de
este Consenso.
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ECG
Clase I (nivel de evidencia C)
—Todos los pacientes.

El ECG debe realizarse rapidamente para recono-
cer un caso de BAVC o un caso de WPW manifiesto.

Prueba ergométrica
Clase I (ntvel de evidencia B)

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal.

Clase 11
—Todos los pacientes.

La prueba ergométrica en los casos en los que no
hay evidencia de cardiopatia estructural ni de la cau-
sade la MS es util para explorar la aparicién de arrit-
mias de esfuerzo. En este sentido, en presencia de
TVPC el comportamiento arritmico durante el ejer-
CiCio es patognomonico. La prueba ergométrica se
usa entonces para diagnostico de TVPC, para guiar
la dosis de la medicacién y evaluar la eficacia del
tratamiento ambulatorio. (59)

Estudio electrofisiolégico (EEF)
Clase I (nivel de evidencia C)
—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable y sindrome de WPW en el ECG.
—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal y con prueba ergo-
métrica negativa para induccién de arritmias.

Clase II (nivel de evidencia C)
—Pacientes con indicacién de CDI para conocer
las caracteristicas electrofisiolégicas de la arritmia a

fin de programar correctamente el dispositivo y las .

terapias antitaquicardia.

—Pacientes sin indicacién de CDI, en los que el
resultado del EEF puede ser de utilidad para el tra-
tamiento y /o seguimiento.

Clase I11
—Ninguna.

Betablogueantes
Clase I (nivel de evidencia B)
—Pacientes con diagndstico de TVPC.

Clase II (nivel de evidencia B)
—VPacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
estructural demostrable.

Clase I1I (nivel de evidencia C)
-—Pacientes asmaticos u otra contraindicacidon
para betabloqueantes.

En los pacientes con diagndstico de TVPC, los
betabloqueantes logran controlar los sintomas y las
arritmias durante el ejercicio y reducen significati-
vamente los eventos subitos en el corto y el largo
plazo. En la literatura existen solo 70 casos descrip-
tos que tienen las caracteristicas de TVPC. De los 70
pacientes, 59 recibieron betabloqueantes, la gran
mayoria nadolol. Entre ellos se comunicaron 6 muer-
tes, que representan el 8,6%. En contraste, de los 21
pacientes que no fueron tratados con betabloquean-
tes, casi la mitad presentaron MS en el seguimiento

(10 pacientes = 47,6%). (62)

Marcapasos definitivo
Clase I (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS con BAVC en el
ECG. .

—Pacientes reanimados de MS sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé-
trica negativa y evidencia de bloqueo intrahisiano o
infrahisiano registrado o inducido en el EEF (HV >
100 mseg).

Clase II (nivel de evidencia C)

- —Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé-
trica negativa y evidencia de bloqueo infrahisiano
con HV registrado en el EEF < 100 mseg.

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé-
trica negativa y evidencia de algiin grado de bloqueo
AV suprahisiano registrado o inducido en el EEF.

Clase III
—Sin indicacion de MCP.

Ablacion por radiofrecuencia
Clase I (nivel de evidencia B)

—DPacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con sindrome de WPW en el ECG.

Clase II (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé-
trica negativa y evidencia de una via accesoria en el
EEF no manifiesta, sin conduccion anterégrada o con
periodo refractario anterdgrado prolongado.

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé-
trica negativa y evidencia de una via accesoria en
el EEF no manifiesta y que se presume que el epi-
sodio de M5 no se relaciond con la presencia del
haz andmalo. |

Clase 111
—Pacientes con ECG normal, sin via accesoria.
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(8]
[68)

Los pacientes con sindrome de WPW manifiesto o
no manifiesto pueden presentar MS si tienen una via
accesoria de alto riesgo. Cuando la conduccion ante-
rograda es rapida por el haz anémalo, podrian pre-
sentar pasaje ventricular durante un episodio de fibri-
lacion auricular y llevar a la fibrilacion ventricular.

El punto de corte para definir una via accesoria
de alto riesgo es cuando el periodo refractario ante-
rogrado es menor de 270 mseg. Asi, la medicion de
ese periodo refractario resulta necesaria para defi-
nir la conducta terapéutica. Tanto el EEF como Ila
prueba ergométrica pueden ser titiles para determi-
nar las caracteristicas electrofisioldgicas de la via
accesoria.

En conclusion, en estos pacientes la ablacion por
radiofrecuencia para eliminar el haz anémalo logra
evitar esa causa de MS. (60) En determinadas circuns-
tancias, la medicidn del periodo refractario puede ser
variable y dindmica segun, por ejemplo, el tono auto-
némico predominante en el momento de la medicién.
En este sentido, ante un paciente con antecedentes de
MS que tiene una via accesoria que no es de alto ries-
go y sin otra causa de MS, puede recomendarse la
ablacién por radiofrecuencia. Otro es el caso de las
vias accesorias no manifiestas que son capaces de con-
ducir anterégradamente, por ejemplo, durante fibri-
lacion auricular (vias laterales izquierdas).

CDI
Clase 1

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, prueba ergométrica
negativa e induccién de fibrilacién ventricular en el
EEF (nivel de evidencia B).

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, prueba ergométrica
negativa y sin induccién de arritmias ventriculares
en el EEF (nivel de evidencia B).

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, diagnéstico de TVPC
por la prueba ergométrica y recurrencia arritmica
durante el tratamiento con betabloqueantes (nivel
de evidencia C).

Clase II (nivel de evidencia C)

—Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatia
demostrable, con ECG normal, diagnéstico de TVPC
por la prueba ergométrica y tratamiento concomi-
tante con betabloqueantes.

Sibien no se conoce la historia natural de este con-
junto de pacientes, ni si constituyen un grupo noso-
16gico homogéneo, existen algunas comunicaciones
y series de casos que pueden orientarnos para la toma
de decisiones. Los datos del estudio europeo UCARE
sobre la fibrilacién ventricular idiopatica en mas de
160 pacientes demuestran que la recurrencia de sin-

cope o paro en esta poblacién es del 30% a los 3 afios
de seguimiento. (61, 62) Otras publicaciones también
ponen de manifiesto que los pacientes sin cardiopa-
tia orgédnica, reanimados de MS, tienen una tasa de
choques apropiados del CDI (30%) comparable a la
de los sujetos con cardiopatia estructural o arritmias
ventriculares malignas. (63, 64)

En esta poblacion las drogas antiarritmicas, inclui-
dos los betabloqueantes, no son ttiles para la pre-
vencion de recurrencias arritmicas.

Como ya mencionamos, los pacientes sin enfer-
medad cardiaca estructural gozan de un pronodstico
excelente si se controlan las arritmias. Para los casos
de TVPC, una tasa de mortalidad del 10% en trata-
miento con betabloqueantes sigue siendo inacepta-
ble, ya que los pacientes son muy jovenes y la expec-
tativa de vida puede ser normal si se controlan ade-
cuadamente los episodios de arritmias ventriculares.
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DEFINICION

El sindrome de Brugada es un sindrome clinico
electrocardiografico en el que el ECG clasico descrip-
to (1) muestra la presencia de bloqueo de rama de-
recha con supradesnivel del segmento ST y punto ]
en las derivaciones precordiales derechas (V1, V2 y
V3) (Figura 1). (1) Se asocia con una alta incidencia
de sincope y muerte subita en hombres jévenes, ge-

neralmente durante el suefio, el reposo y en situa-

ciones con incremento del tono vagal. (2) Estos even-
tos estarian determinados por la aparicién paroxis-
tica de taquicardia ventricular polimorfa sostenida
no asociada con QT prolongado ni aceleraciones pre-
vias de la frecuencia cardiaca.

ETIOLOGIA

El sindrome de Brugada (SB) es de origen gené-
tico con predominio en el sexo masculino y de
transmision autonémica dominante. Este defecto
estaria localizado en el cromosoma 3, gen SCN5SA
y su manifestacion bioldgica es una alteracién mo-
lecular con afectacién del canal de sodio de la célu-
la miocardica, con la consecuente aparicién de tras-
tornos de la conduccidn y arritmias ventriculares
malignas a través de reentrada en la fase 2 de la
repolarizacion del potencial de accién y heteroge-
neidad de los periodos refractarios entre endocar-
dio y epicardio. (3)

INCIDENCIA

La prevalencia de esta enfermedad a nivel mun-
dial actualmente se desconoce. De los trabajos publi-
cados se estima que alrededor del 4% al 12% de las
muertes subitas en gente joven sin cardiopatia se
deben al SB. Para algunos autores, el SB seria la cau-
sa mas frecuente de muerte stibita en pacientes me-
nores de 50 anos sin cardiopatia en el sur de Asia. (4)

Informe de casos

En Europa: Espana, Italia, Bélgica, Paises Bajos,
Grecia, Alemania, Austria, Suiza, Polonia, Ucrania
y Francia.

En América: Estados Unidos, Canad4, Brasil, Ar-
gentina y Uruguay. (5, 6)
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Tabla 1
Indicacién de los métodos diagndsticos

Examen complementario Clase
Electrocardiograma 1
Holter I
Ecocardiograma con fraccion de eyeccion I
Perfusién miocardica II1
CCG I
PEG ~ I
SAECG I
EEF I
VFC I11

CCG: Cinecoronarioangiografia. PEG: Prueba ergomeétrica.
SAECG: Electrocardiograma de sefial promediada. EEF: Estudio
electrofisiologico. VFC: Variabilidad de la frecuencia cardiaca.

En Asia: Jap6n, Tailandia, China, India, Laos, Viet-
nam, Singapur y Camboya.

CLASIFICACION

Electrocardiografica

De acuerdo con su manifestacion electrocar-
diografica, el sindrome de Brugada se puede clasi-
ficar en:

1. Manifiesto: el ECG muestra las caracteristicas
tipicas descriptas.

2. Latente: las alteraciones electrocardiograficas
aparecen luego de la administracion de un agente
bloqueante de los canales del sodio (ajmalina, fle-
cainida o procainamida). (3)

3. Oculto: portadores de la mutacion genética sin
expresion electrocardiografica ni clinica.

INDICACION DE METODOS DIAGNOSTICOS
(Tabla 1)

Clinica
1. Completo: con antecedentes familiares de sin-

Asintomaticos Sintomaticos )
Historia familiar (+)* Historia familiar (-) CDI
Clase 1
EEF (+) EEF (-) EEF (+) EEF (-)
CDI CDI CDI Seguimiento
Clase | Clase 11 Clasel Clase 111
(OPCION)

* Historia familiar (+): Antecedentes familiares de sincope o muerte stbita atribuibles al 5B. EEF (+): Induccién de taquicardia ventricu-
lar polimorfa o fibrilacién ventricular. CDI: Cardiodesfibrilador implantable.

Fig. 3.
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cope o muerte subita, patron de ECG tipico e in-
ducciéon de TV o FV durante el estudio electrofisio-
l6gico. |

2. Incompleto: solamente posee el patrén electro-
cardiografico (sin antecedentes familiares ni induc-

cién de TV o FV).

PRUEBAS FARMACOLOGICAS

El objetivo de su utilizacién es poner de mani-
fiesto las alteraciones dindmicas del QRS y del seg-
mento ST que caracterizan al SB en aquellos pacien-
tes que en condiciones basales tienen un ECG nor-
mal con alta sospecha de SB o s6lo muestran la ima-
gen de bloqueo de rama derecha.

Es conveniente contar con monitoreo continuo e
‘infraestructura adecuada para realizar reanimacién
cardiopulmonar, dado que en el 0,5% de los casos
puede ocurrir fibrilacién ventricular. Se recomienda
la utilizacion de ajmalina por su vida media corta.

A. Ajmalina (0,7 mg/kg en 5 min), o

B. Flecainida (2 mg/kg en 10 min), o

C. Procainamida (10 mg/kg en 10 min).

La prueba se considera positiva con la aparicion de
1 mm o mas de elevacion del segmento ST respecto
del ECG basalen V1, V2y V3. La elevacién del seg-
mento ST se mide a 0,08 seg del punto J (Figura 2).

ESTRATIFICACION DE RIESGO EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO
ELECTROCARDIOGRAFICO CONFIRMADO
DE SB

De acuerdo con la sintomatologia, la inducibilidad
de arritmias y los antecedentes familiares, los pacien-
tes con 5B se clasifican en cinco grupos de importancia
para la determinacién de su tratamiento (Figura 3).
X
Grupo |

Riesgo muy alto de muerte siibita: pacientes sin-
tomaticos por sincope debido a TV polimorfa no
sostenida o reanimados luego de MS por TV poli-
morfa sostenida y FV.

Grupo 11
Riesgo alto: pacientes asintomaticos con antece-
dentes familiares de muerte stbita e inducibilidad

de TV polimorfa o FV.

Grupo III

Riesgo mayor: pacientes asintométicos sin ante-
cedentes familiares de MS e inducibilidad de TV poli-
morfa o FV con HV prolongado.

Grupo IV |

Riesgo elevado: pacientes asintomaticos con ante-
cedentes familiares de MS y sin inducibilidad de TV
polimorfa o FV.

Grupo V
Riesgo indeterminado: pacientes asintomaticos
sin antecedentes familiares de MS y sin inducibili-

dad de TV polimorfa o FV.
TRATAMIENTO

Indicacién de implante de cardiodesfibrilador
automatico (7, 8) (véase Figura 3)

Grupos I, Il y III: el implante de cardiodesfibrila-
dor automatico previene y trata los episodios de TV
polimorfa y FC, con sobrevida excelente.

(Pacientes sintomdticos o con inducibilidad de
arritmias por EEF). (7, 8)

Indicacidn clase I .

Grupo 1V: indicacion clase 1I .

Grupo V: *indicacion clase III .

Tratamiento con drogas antiarritmicas (9)

Se considera una indicacién clase III en todos los

grupos”.
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* Estos datos son a la fecha, aunque es posible su modificacion en
base a nuevos estudios, dado que el SB es una enfermedad de des-
cripcion reciente y acelerada actualizacidn, por lo que los criterios
de tratamiento pueden modificarse en corto plazo.

Comentario: todo paciente con diagnéstico de SB debe realizarse
las pruebas genéticas correspondientes para su confirmacion.
Nota: Las ilustraciones provienen del sitio

http:/ /www.brugada.crtia.be/
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SINDROMES DE INTERVALO QT
PROLONGADO IDIOPATICOS O
CONGENITOS

Estos sindromes son enfermedades hereditarias
poco frecuentes, que predisponen al sincope y/o la

en algunas familias pueden ocurrir en reposo o in-
cluso durante el sueno. (4, 5)

DIAGNOSTICO DE SINDROMES DE
INTERVALO QT PROLONGADO

muerte subita. (1) CONGENITO
Los episodios sincopales son producidos por una
taquicardia ventricular polifocal llamada torsades de Clase I

pointes. (2) Estas arritmias suelen ser autolimitadas,
pero en ocasiones pueden degenerar en fibrilacion
ventricular y producir la muerte subita del pacien-
te. En su mayoria, las taquiarritmias ventriculares
se desencadenan con maniobras que aumentan el
tono adrenérgico (estrés fisico o mental), (3) aunque

A. Mapeo genético. Cuando no se dispone del es-
tudio genetico pararealizar el diagndstico de la afec-
cion, deben considerarse los criterios electrocardio-
graficos, clinicos y familiares propuestos en 1985, (6)
modificados en 1993 (7) y en 1996 (8), y no sdélo la
duracion del intervalo QT.

Formas de sindromes de intervalo QT prolongado congénito

Sindrome Cromosoma Gen Canal ionico Herencia
JLN 11 p 155 KVL QT1 K+ Recesiva
Q-TL 1 11p 155 KVL QT1 K+ (Ika) Dominante

Recesiva
Q-TL 2 7 q 35-36 HERG K+ (Ikr) Dominante
Q-TL3 3 q21-24 SCNSA Na+ Dominante
Q-TL 4 4 q25-27 ? ? Dominante
Q-TL5 21 q 21.1-22.2 KCNET1 K+ (Iks) Dominante
Q-TL6 21 q 21.1 KCNE2 K+ (Iks) Dominante
Q-TL7

JNL: Jervell, Lange-Nielsen.
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B. Obtencion de puntaje mayor o igual a 4 puntos
con el andlisis del ECG y la historia clinica y fami-
liar segun la tabla que se describe a continuacion.

1. Electrocardiograficos
A:Duracién del intervalo Qlc en mseg
Qlc Puntos
> 480
460-470
> 450 (en hombres)
B. Torsades de pointes
C: Onda T alternante
D:Muescasen laonda T
(en tres derivaciones)
E: Frecuencia cardiaca

et = N = N

Baja para la edad 0,5
2. Historia clinica
- A: Sincope de esfuerzo 2
De reposo 1
B: Sordera congénita 0,5

3. Historia familiar
A: Familiares con intervalo QT prolongado 1
B: Muerte subita en familiares menores

de 30 anos 0,5

En la obtencién del puntaje, si se consideran ios epi-
sodios de torsades de pointes, deben excluirse los sincopes
y en los criterios de historia familiar deben considerar-
se uno u otro. De este modo, el maximo es de 9 puntos.

Clase 11
A. Obtencién de un puntaje igual o menor de 4 a
igual o mayor de 2.

Clase 111
A. Puntaje igual o menor de 2.
B. Mapeo genético negativo.

FAMILIAS CON SINDROME DE INTERVALO
QT PROLONGADO Y RIESGO ELEVADO DE
MUERTE SUBITA

Todos los pacientes con sindrome de intervalo QT
prolongado pueden presentar eventos cardiacos
arritmicos de manera independiente del valor que
presentan en el intervalo QTc y de la alteracion cro-
mosoémica involucrada. Sin embargo, en un numero
pequenio de familias se ha descripto una evolucion
particularmente maligna, con muerte subita en la
juventud durante varias generaciones. Este riesgo
elevado de muerte sibita estd presente en los pa-
cientes que presentan: (9-12)

Clase I
1. Sordera congénita (sindrome de JLN).

2. Historia de sincopes a repeticién producidos
por taquiarritmias ventriculares.

3. Historia familiar de muerte subita o pacientes
recuperados de paro cardiaco.

4. QlIc 2 0,60 seg.

5. Incumplimiento del tratamiento médico en pa-
cientes con antecedentes de sincope previo.

6. Sindrome de QTL 3 (variante sédica).

7. Sexo femenino y sindrome de QT largo familiar.

Clase Il

Portadores de mutaciones cromosdmicas con in-
tervalos QTc normales y asintomaticos (formas
frustras).

Clase III
Ninguna.

TRATAMIENTO AGUDO DE LAS TORSADES
DE POINTES

Los episodios de torsades de pointes que provocan
sincope y/o detencion cardiocirculatoria deben ser
tratados con:

Clase 1
Cardioversidn eléctrica inmediata.

Clase IT

A. Corregir y/o eliminar cualquier otro factor
intercurrente que pueda agravar al cuadro (thipopo-
tasemia, drogas, etc.).

B. Marcapaseo ventricular. Para tratar de evitar las
recurrencias, es necesario aumentar la frecuencia car-
diaca a 90 latidos por minuto o mas, procedimiento
que de por si solo suprime la mayoria de los episo-
dios de torsades de pointes si la variedad es pausa-de-
pendiente. (13) El aumento de la frecuencia cardiaca
puede obtenerse tanto con el marcapaseo auricular
como con el ventricular; es preferible este ultimo.

Clase 111
Ninguna.

TRATAMIENTO CRONICO

A pesar de los enormes adelantos realizados en
el campo de la genética, el manejo de los sindromes
de intervalo QT prolongado congénitos todavia se
basa sobre pilares terapéuticos, todos ellos paliati-
vos, destinados a prevenir las arritmias ventricula-
res malignas y la muerte stbita.

Tratamiento en pacientes sintomaticos y con
sincopes de esfuerzo

Clase I
A. Drogas betabloqueantes. B. Marcapasos defi-
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nitivos. C. Reseccion de la cadena ganglionar sim-
patica. D. Cardiodesfibrilador automatico implan-
table.

A. Agentes betabloqueantes

Son particularmente eficaces en los pacientes que
presentan mutaciones que involucran los canales de
potasio (QTL1, QTL2, QTLS y QTL6) y tienen como
disparador de los eventos arritmicos el incremento
del tono adrenérgico. (14) Los betabloqueantes de
eleccion son el propranolol (3 a 10 mg/kg de peso
corporal) o el nadolol (80 a 160 mg/ dia). El tratamien-
to con otros betabloqueantes no es aconsejable; pue-
den aumentar la mortalidad.

B. Marcapasos definitivo

En los pacientes con sindrome de intervalo QT
prolongado congénito se aconseja implantar un mar-
capasos DDD, como clase I, en los que presentan
episodios de taquicardia ventricular sostenida pau-
sa-dependientes o en aquellos en los que las taquia-
rritmias recurren a pesar de la medicacién. (15, 16)

La frecuencia de estimulacion debe regularse
para mantener normalizado el intervalo QTc a valo-
res < 0,44 segundo. (17) Si a pesar del empleo de dosis
adecuadas de betabloqueantes y el implante de un
marcapasos definitivo DDD, los episodios sincopales
recidivan, se pueden contemplar dos estrategias ul-
teriores:

C. Reseccion de la cadena ganglionar simpitica

Lareseccidon delas 4 0 5 cadenas ganglionares sim-
paticas izquierdas, conservando la porcién cefalica
del ganglio estrellado para evitar el sindrome de
Claude Bernard-Horner, (18) con resultados contro-
vertidos. (19)

D. Cardiodesfibrilador automdtico implantable

Esta modalidad terapéutica es aconsejable en
aquellos casos con historia familiar de muerte stbi-
ta, en los recuperados de un paro cardiorrespirato-
ro por fibrilacién ventricular, taquicardia ventricu-
lar no motivados por causas transitorias y/o rever-
sibles. En los que contintian experimentando sinco-
pes por episodios de taquicardia ventricular polifocal
O por fibrilaciéon ventricular a pesar del tratamiento
con dosis adecuadas de betabloqueantes o cuando
€stos no se toleran. (15, 20)

E. Aislados o combinados.

F. Mexiletina (QT tipo 3).
Tocainida.

Clase I1
Terapia gen-especifica.

Suplementos de potasio, espironolactona.

Clase III
Drogas que prolongan el QT.

Con la identificacién de las mutaciones especifi-
cas de los canales i6nicos se han publicado algunos
trabajos en los que se utilizo la terapia gen-especifi-
ca con €xito.

Las anormalidades que involucran un efecto de
ganancia, como el que exhibe el gen mutante SCN5A,
tienen mayores posibilidades de que la administra-
cion de agentes farmacoldgicos, como la mexiletina,
la lidocaina o la tocainida, corrijan el defecto, al pro-
ducir el bloqueo de la corriente de entrada tardia de
sodio (window current) y de este modo acortan el in-
tervalo QT. (21-23)

A pesar de esto, aun no existe informacion dispo-
nible de estudios controlados sobre la eficacia de esta
terapia administrada en forma cronica y si puede
prevenir la aparicidon de eventos cardiacos severos
como la muerte subita. En algunos pacientes con
formas muy malignas de la enfermedad también
puede ser de utilidad la combinacién de mexiletina
con agentes betabloqueantes. (23)

La utilizacién de suplementos de potasio puede
ser util en el tratamiento de los pacientes portado-
res de alteraciones que involucran a los canales de
este ion.

Clase II

Las otras drogas antiarritmicas de uso clinico ha-
bitual por regla general no estan indicadas. (30) Im-
plante de un marcapasos definitivo DDD en los pa-
cientes con sindrome de intervalo QT prolongado y
alto riesgo de muerte subita. Pacientes con seudo-
bloqueo AV 2:1 o de alto grado. (13-24)

Implante de un cardiodesfibrilador en pacientes
con enfermedades hereditarias o familiares con ries-
go elevado de tener arritmias ventriculares malig-
nas. (15)

Existen drogas que aun estan en el terreno de la
investigacion clinica con potencial beneficio: drogas
que “abren” los canales de potasio, apricalium, le-
veromakalium, nicorandil, pinacidil. (20, 25) Ade-
mas, los bloqueantes calcicos o los bloqueantes de
los receptores alfaadrenérgicos, asi como las drogas
que acortan el intervalo QT, como la pentacainida.

Clase II1

No es aconsejable implantar un marcapasos defi-
nitivo o un cardiodesfibrilador en los pacientes asin-
tomaticos, con arritmias de causa reversible recono-
cida, en aquellos sin historia familiar de muerte su-
bita 0 que responden adecuadamente al tratamien-
to médico.
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Tratamiento en pacientes asintomaticos y
con historia familiar de muerte stubita

Clase I

Drogas betabloqueantes (nadolol, metoprolol,
propanolol).

Clases II y II1
Ninguna.

Tratamiento en pacientes asintomaticos y
sin historia familiar de muerte subita
Aun no se aconseja ningun tratamiento.
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ARRITMIAS VENTRICULARES
Y DEPORTE

Las arritmias ventriculares pueden presentarse en
individuos normales o en el contexto de diversas
cardiopatias.

Ante un deportista con arritmia ventricular, los
esfuerzos deben dirigirse al estudio de una eventual
cardiopatia. La permanente sobrecarga del aparato
cardiovascular a la que estd sometido el atleta de alto
rendimiento exige mayor cautela en la recomenda-
cién de continuar con la actividad deportiva habi-
tual. Por otra parte, su suspension puede generar
situaciones perjudiciales de tipo psicoldgico, social
y econOmico. Si bien la indicacion de examenes car-
dioldgicos debe cumplir con una relacion costo-be-
neficio adecuada, las razones expuestas pueden lle-
var a la realizacion de mas estudios y de mayor com-
plejidad que en los individuos sedentarios.

Las presentes recomendaciones estan dirigidas a



CONSENSO DE ARRITMIAS VENTRICULARES

los deportistas competitivos que, tal como lo defi-
nié Barry Maron en 1980, son aquellos que partici-
pan en equipos organizados o deportes individua-
les que desarrollan competencia habitual como el
componente central de su actividad, requieren altos
niveles de entrenamiento y obtienen premios a la ex-
celencia deportiva.

A pesar de esta situaciOn estricta, es necesario
considerar que muchos deportistas recreativos de
todas las edades se acercan a niveles de competi-
cion elevados y sus entrenamientos pueden ser in-
tensos (aunque menos frecuentes).

Mas aun, sujetos con practica deportiva ocasio-
nal se someten a intensidades de ejercicio para las
que no estan preparados. También es dificultoso
medir el estrés emocional al que se somete el depor-
tista, asi como los factores ambientales que concu-
rren para incrementar el riesgo de determinados
deportes. No estdn incluidos en estas recomenda-
ciones 1os ejercicios fisicos recreativos sin competen-
cia 0 los aplicados en los programas de rehabilita-
cion cardiovascular.

Los deportes pueden clasificarse de diferentes
maneras. El tipo de ejercicio los diferencia en pre-
dominantemente estaticos o dindmicos, con inten-
sidad baja, mediana o alta. De acuerdo con el tipo
de metabolismo utilizado es factible su divisién en
principalmente aerdbicos o anaerdbicos. También
es necesario tener en cuenta el riesgo de colision o
el peligro de la practica para el propio deportista o
terceros.

Como puede observarse, cualquier clasificacién
tiene sus limitaciones. Hemos considerado en este
Consenso los grupos de alta y baja intensidad, te-
niendo en cuenta que existen variaciones para con-
siderar en el contexto de cada caso particular.

EXTRASISTOLIA VENTRICULAR

Ante Ia presencia de extrasistolia ventricuiar (EV)
en el examen electrocardiografico (ECG) de un de-
portista existe consenso para la indicacion de los si-
guientes estudios.

1. Primer nivel
a) Interrogatorio y examen fisico pormenorizado
- (HO).
b) Ecocardiograma (ECQ).
¢) Prueba ergométrica (PEG).

2. Segundo nivel
a) Pruebas de ejercicio con medicina nuclear o eco-
cardiograma con estrés (MN).
b) Electrocardiograma de sefial promediada
(ECGSP). |
¢) Resonancia magnética nuclear (RMN).
d) Estudio electrofisiolégico (EEF).

e) Pruebas farmacoldgicas (ajmalina, isoprotere-
nol).

3. Tercer nivel
a) Cinecoronariografia (CG).
b) Biopsia endomiocardica (BM).

La compiejidad de los examenes se incrementara
de acuerdo con los hallazgos detectados.

CONSENSO PARA LA RECOMENDACION
DE PRACTICAS DEPORTIVAS

Clase I

EV aislada o duplas poco frecuentes y asintoma-
ticas en reposo o con alta intensidad de ejercicio sin
cardiopatia demostrable (evidencia C).

Clase II

EV frecuentes y/o duplas frecuentes o poco fre-
cuentes desencadenadas por alta intensidad de ejer-
Cicio, asintomaticas y sin cardiopatia demostrable o
con cardiopatia de bajo riesgo (C).

Clase II1

a) EV basal con formas complejas desencadena-
das por el ejercicio en sujetos con cardiopatia de alto
riesgo (C).

b) EV basal con formas complejas desencadenadas
por el gjercicio que generan sintomas (alteraciones de
la conciencia, palpitaciones, dolor precordial) (C).

Pueden participar sélo en deportes de baja
intensidad

Clase I

a) EV frecuentes y/o duplas frecuentes en reposo
o desencadenadas por el ejercicio en individuos sin
cardiopatia (evidencia C).

b) EV frecuentes y /o duplas frecuentes desenca-
denadas por el ejercicio de alta intensidad en indivi-
duos con cardiopatia de grado leve (evidencia C).

Clase II

a) EV y duplas en reposo con formas complejas
asintomaéticas (taquicardia ventricular no sostenida
no superior a 4 latidos) desencadenadas por el ejer-
CiciO en sujetos sin cardiopatia demostrable.

Clase III

a) EV basal con formas complejas desencadena-
das por el gjercicio en sujetos con cardiopatia de ries-
go (C).

b) EV basal con formas complejas desencadena-
das por el ejercicio que generan sintomas (alteracio-
nes de la conciencia, palpitaciones, dolor precordial).
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TAQUICARDIA VENTRICULAR NO SOSTENIDA

Pueden participar en todos los deportes
competitivos

Clase 1

a) TVNS menor de 4 latidos en reposo o desenca-
denadas por ejercicio de alta intensidad en sujetos
asintomaticos y sin cardiopatia demostrable (C).

b) Sujetos sin cardiopatia demostrable que reci-
bieron tratamiento por TVNS y en quienes no se de-
sencadend taquicardia ventricular sostenida en EEF
y no repitieron episodios similares durante un pe-
riodo de 6 meses (C).

- Clase I1

a) TVNS menor de 4 latidos en reposo o desenca- I

denadas por ejercicios de alta intensidad en sujetos
asintomdticos con cardiopatia de bajo riesgo (C).

b) TVNS de entre 4 y 10 latidos con frecuencia
ventricular inferior a 150 latidos por minuto en re-
poso no empeorada con ejercicio en sujetos asinto-
maticos sin cardiopatia demostrable (C).

Clase III
a) TVNS en sujetos con cardiopatia de alto riesgo.
b) TVNS mayor de 10 latidos con frecuencia su-
perior a 150 latidos por minuto.
c) TVNS asintomatica.

d) Sujetos con antecedentes de sincope de esfuer-
zo con TVNS.

Pueden participar sélo en deportes de baja
intensidad

Clase I

a) TVNS menor de 4 latidos en reposo o desenca- -

denadas por ejercicio en sujetos asintomaticos con
cardiopatia de bajo riesgo (C).

b) TVNS de entre 4 y 10 latidos con frecuencia
ventricular inferior a 150 latidos por minuto en re-
poso no empeorada con el ejercicio en sujetos asin-
tomaticos sin cardiopatia (C).

Clase II

a) TVNS de entre 4 y 10 latidos con frecuencia
ventricular inferior a 150 latidos por minuto desen-
cadenada por el ejercicio de baja intensidad /mo-
derada intensidad en sujetos asintomaticos sin car-
diopatia demostrable o con cardiopatia de bajo ries-

go (C).

Clase III |
a) TVNS en sujetos con cardiopatia de alto riesgo.
b) TVNS mayor de 10 latidos con frecuencia su-
perior a 250 latidos por minuto.

¢) TVNS sintomatica.
d) TVNS en sujetos con antecedente de sincope
de esfuerzo.

TAQUICARDIA VENTRICULAR
SOSTENIDA

La taquicardia ventricular (TV) es una arritmia
que se caracteriza por ofrecer un amplio espectro
clinico ya que puede observarse en cualquier car-
diopatia y en menor medida en corazones aparente-
mente sanos.

Recomendacion de practica deportiva en
pacientes con TVS

Clase I

Pacientes sin cardiopatia 0 con cardiopatia de bajo
riesgo vinculada a la arritmia que presento una TVS
de foco automatico, rama a rama o idiopéticas abla-
cionadas exitosamente o de causa corregible (tras-
torno electrolitico metabdlico o0 t0xico) con una nue-
va evaluacién de nivel 2 al menos seis meses des-
pués de corregida la causa.

Clase II

Paciente con cardiopatia, o sin ella, de bajo ries-
go, no vinculada a la arritmia. TVS asintomatica
con una frecuencia menor de 150 latidos por mi-
nuto, siempre y cuando la actividad deportiva no
favorezca la arritmia; incluso en tratamiento me-
dicamentoso pueden hacer deportes de baja inten-

sidad.

Clase 111

TVS asintomatica con cardiopatia desencadena-
da por el esfuerzo con una frecuencia mayor de 150
latidos por minuto.

PACIENTES SIN CARDIOPATIA O CON
CARDIOPATIA DE BAJO RIESGO QUE
TENGAN UN CARDIODESFIBRILADOR

Clase 1 |

Pueden practicar deportes de baja intensidad si
se cumplen los siguientes pardmetros:

Que la frecuencia cardiaca no alcance la frecuen-
cia de corte programada en el CDAL

Que no se desencadene la arritmia al esfuerzo.

Prohibir expresamente deportes de contacto.

Clase III
Deportes de contacto en pacientes con CDAL
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DISPLASIA ARRITMOGENICA DEL
VENTRICULO DERECHO

DEFINICION

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) es una enfermedad progresiva del misculo
cardiaco con transmisién autosémica dominante. (1)
Se caracteriza por atrofia miocardica ventricular de-
recha, reemplazo fibroadiposo, inestabilidad eléctri-
ca y episodios de taquicardia ventricular y muerte
stibita, que con el tiempo puede comprometer el
ventriculo izquierdo. (2) El cuadro clinico es varia-
do, (3) desde palpitaciones, mareos, precordialgia,
vision borrosa y sincope hasta muerte subita.

METODOS DIAGNOSTICOS

Clase I

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho:
métodos diagndsticos que confirman o casi asegu-
ran su diagnostico (aislados o combinados).

Criterios electrocardiograficos: (3) onda épsilon
a nivel de las precordiales derechas. (7)

Resonancia magnética nuclear: aumento en las
dimensiones de las camaras cardiacas e identifica-
cidn de tejido adiposo dentro del miocardio. (8) For-
maciones aneurismaticas del ventriculo derecho.

Angiografia ventricular derecha: el unico signo
angiografico especifico es la presencia de pequenas
dilataciones (aneurismas) en el infundibulo, el apex
y la region posteroinferior ventricular derecha, por
debajo de la valva tricuspidea.

Biopsia endomiocardica: dos patrones histopa-
tolégicos: a) infiltracion grasa de la pared libre del
ventriculo derecho, especialmente en la pared ante-
rior y en el infundibulo, b) patron fibroadiposo: alta
incidencia de aneurismas del ventriculo derecho y
miocarditis focal con parches de infiltrados inflama-
torios asociados con necrosis miocdrdica. (1)

Clase I1

ECG, Holter de 24 horas.

a) Complejo QRS con duracion > 110 mseg en V1,
V2 o V3, bloqueo incompleto o completo de rama
derecha, inversion de la onda T en precordiales de-
rechas.

b) Extrasistolia y taquicardia ventricular con com-
plejo QRS con eje variable y morfologia de bloqueo
de rama izquierda. (3, 4) El eje del complejo QRS es
normal o esta desplazado a la derecha cuando la ta-
quicardia se origina en el infundibulo pulmonar y
esta desviado a la izquierda cuando el foco esta
proximo al apex del VD. (5)

Ecocardiograma en modo M y bidimensional: di-
latacion del ventriculo derecho, con una relaciéon au-
mentada del ventriculo derecho/izquierdo, discine-
sia inferobasal, zonas dilatadas aisladas del ventricu-
lo derecho, agrandamiento del tracto de salida.

ECG de senal promediada: se observan potencia-
les tardios, (9, 10) en ausencia de otra patologia que
pueda generarlos.

Tomografia computarizada: tejido graso en el ven-
triculo derecho.

Angiografia ventricular derecha: dilatacion del
ventriculo derecho con reduccidon pronunciada en su
contractilidad.

Clase 11

Ergometria: presencia de arritmias ventriculares
con el esfuerzo, originadas en el tracto de salida del
ventriculo derecho.
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Radiografia de torax: agrandamiento de la silue-
ta cardiaca con una convexidad entre el cayado aor-
tico y el ventriculo izquierdo sin redistribucion de
flujo. El indice cardiotorécico en general es menor
de 0,6.

Camara gamma: (3) fraccion de eyeccion depri-
mida, dilatacion y alteraciones de la motilidad pa-
rietal del ventriculo derecho.

Clase I11
Estudio electrotisiologico.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

La evaluacion del riesgo de la DAVD posee nivel
de evidencia clase C.

Los patrones con compromiso escaso del miocar-
dio estarian menos predispuestos a padecer arritmias
ventriculares graves en comparacion con aquellos
con infiltracion severa del miocardio o que clinica-
mente presentan sincope, multiples episodios de ta-
quicardia ventricular o historia familiar de muerte
subita. Sin embargo, dado que el mayor riesgo es la
muerte subita arritmica, cualquier individuo porta-
dor de DAVD esta en riesgo de padecerla aunque
no se haya documentado ningun evento arritmico.
Para la estratificacion del riesgo no alcanza un solo
criterio.

Criterios aislados o combinados

Bajo riesgo
Sin antecedentes familiares de muerte stbita.
Asintomatico.
Dilatacion leve del VD.
Buena capacidad funcional.
Extrasistolia ventricular aislada que mejora o no
se modifica con la prueba ergométrica.

Riesgo moderado
Antecedentes familiares de muerte stbita.
Sintomas menores (palpitaciones, mareos).
Dilatacion moderada del VD.
TV no sostenida.

Alto riesgo

Antecedentes familiares de muerte subita.

Sintomas mayores (presincope, sincope, muerte
subita).

Clase funcional HI-IV.

Dilatacion severa del VD y/o compromiso del
VI.

Compromiso miocardico extenso.

Baja fraccion de eyeccion.

Arritmias graves en el ejercicio.

TV sostenida con compromiso hemodinamico

y/o FV.

TRATAMIENTO (8)

Clase I

Bajo riesgo
a) Sin tratamiento.

Riesgo moderado
a) Tratamiento farmacoldgico (sotalol, amiodarona).

Riesgo alto

a) Indicaciones de cardiodesfibrilador automati-
co implantable (CDAI).

b) Tratamiento farmacoldgico (amiodarona, sota-
lol), frente a arritmias sintomaticas, en presencia de
taquicardia ventricular muy frecuente que motiva
descargas del cardiodesfibrilador o para modificar
la frecuencia cardiaca de la taquicardia.

¢) Ablacion transcatéter, terapias muy frecuentes
impartidas por el cardiodesfibrilador implantable.

d) Indicaciones de trasplante cardiaco:

i) Insuficiencia cardiaca derecha intratable.

11) Multiples taquicardias ventriculares poli-
morfas sintomaticas y consideradas intra-
tables.

Clase I1

Bajo riesgo |
a) Tratamiento farmacolégico.

Riesgo moderado
a) Ablacion transcatéter: taquicardia ventricular
con buena tolerancia hemodinamica refractaria al

tratamiento farmacolégico.
b) CDAL

Clase II1

Bajo riesgo
a) Implante de CDAL
b) Ablacion transcatéter.
c) Trasplante cardiaco.

Riesgo moderado
a) Trasplante cardiaco.

Riesgo alto
a) Sin tratamiento.
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" TETRALOGIA DE FALLOT

Paciente con reparacién quinirgica de la
tetralogia de Fallot

Sin compromiso hemodindmico en el eco-Doppler
cardiaco: no realizar cateterismo.

Con obstruccién o insuficiencia pulmonar: realizar
cateterismo, para tratamiento o evaluacién de su condi-
cion causal, independientemente del sustrato arritmico.

La incidencia de arritmias ventriculares luego de
la reparacién quirtrgica de la tetralogia de Fallot
ocurre en hasta el 13% de los pacientes (1) y se en-
cuentra asociada con disfuncion ventricular derecha
e incremento de la incidencia de muerte stibita car-
diaca (3%-5%). (2, 3) El mecanismo involucrado en
la fisiopatologia de la taquicardia ventricular en es-
t0s pacientes seria la reentrada, (4, 5) cuyo circuito
estaria localizado en un drea de conduccién lenta

cercana a la cicatriz de la ventriculotomia, en el trac-
to de salida del ventriculo derecho. (6)

METODOS DIAGNOSTICOS
1. Extrasistolia ventricular

Clase 1
ECG.
Holter de 24 horas.

Prueba ergométrica graduada.
ECG-SP.
Eco-Doppler cardiaco.

Clase 111
Estudio electrofisiologico.

2, Taquicardia ventricular autolimitada

Clase 1
ECG.
Holter de 24 horas.
Prueba ergométrica graduada.

ECG-5P.
Eco-Doppler cardiaco.

Clase 11
Estudio electrofisioldgico.

3. Taquicardia ventricular sostenida

Clase I
ECG.
Holter de 24 horas.
Prueba ergométrica graduada.
ECG-SP.
Eco-Doppler cardiaco.
Estudio electrofisioldgico.
Estudio hemodinamico.

4. Muerte subita o fibrilacién ventricular

Clase I
ECG.
Holter de 24 horas.
Prueba ergomeétrica graduada.
ECG-SP.
Eco-Doppler cardiaco.
Estudio electrofisioldgico.
Estudio hemodinamico.

TRATAMIENTO
1. Extrasistolia ventricular

a) Paciente sin obstrucciénni insuficiencia pulmonar.

Clase I
Sin tratamiento antiarritmico.
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b) Paciente con obstruccion o insuficiencia pul-
monar.

Clase I
Tratamiento de su condicion basal.

Sin tratamiento antiarritmico.
2. Taquicardia ventricular autolimitada
a) Paciente sintomatico.

Clase I

Tratamiento de su condicidén basal.

Drogas antiarritmicas (betabloqueantes, mexile-
tina, flecainida, amiodarona y sotalol).

Clase 11
Ablacion por radiofrecuencia.

- Clase 111
Implante de cardiodesfibrilador.

b) Paciente asintomatico.

Clase I

Tratamiento de su condicion basal.

Drogas antiarritmicas (quinidina, betabloquean-
tes, procainamida, disopiramida, fenitoina, mexile-
tina y flecainida).

Clase 11

Ablacion por radiofrecuencia.
CDAL

3. Taquicardia ventricular sostenida

Clase 1
Tratamientos aislados o combinados.
Tratamiento de su condicion basal.
Drogas antiarritmicas.

CDAL

Clase I1

Ablacion por radiofrecuencia (7-9) en pacientes
“con episodios recurrentes de TVS refractaria a trata-
miento farmacologico, con funcion ventricular de-
recha preservada y taquicardias ventriculares bien
toleradas hemodinamicamente.

Clase I11
Ablacion por radiofrecuencia en pacientes con dis-
funcion ventricular derecha y taquicardias ventricu-
lares rapidas con mala tolerancia hemodinamica.
Trasplante cardiaco.

4, Muerte subita o fibrilacion ventricular

Clase 1
Implante de CDAL

Tratamiento de su condicidén basal.

Clase I1
Drogas antiarritmicas.
Trasplante cardiaco.
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