
Editorial 

Ordenando el pensamiento, guiando la acción 

SAUL DRAJER 

Más de cien profesionales de diversas instituciones 
y afiliaciones se han reunido bajo el auspicio del Area 
de Normatizaciones y Consensos y el Consejo de 
Electrocardiografía, Electrofisiología, Arritmias y 

marcapasos "Dr. Antonio Battro" de la Sociedad 
Argentina de Cardiología 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 cardiólogos en particular la visión con- 
certada de un grupo de especialistas, la mayoría de 
los cuales se dedica al diagnóstico y el tratamiento 
de las arritmias cardíacas. 

Pero es algo más que eso. Es la expresión en esta 
particular materia de la tendencia de la última déca- 
da, que exige que las afirmaciones diagnósticas y te- 
rapéuticas deban basarse sobre hechos sólidos, 
medibles y comparables. Eso que se ha dado en 11a- 

mar "medicina basada en la evidencia". 
zQué es la medicina basad a en la evidencia? Es el 

uso consciente, explícito y juicioso de la mejor evidencia 
disponible ala fecha, en la toma de decisiones para la aten- 
cióndël paciente individual. Siguiendo a la escuela in- 
glesa (BMJ 1996; 312:71-72) también debería decir qué 
cosa no es la medicina basad a en la evidencia. 

1. No es un recetario de cocina. Sus conclusiones no 
son de aplicación mecánica. Presupone amalgamar 
el conocimiento y la experiencia clínica individuál 
con los mejores resultados externos de la ciencia mé- 
dica. Es, en definitiva, un proceso dinámico de in- 
tegración, que une la capacidad de diagnóstico efi- 
ciente y tratamiento adecuado incorporado por la 

experiencia personal con el cúmulo de comproba- 
ciones surgidas de trabajos relevantes de investiga- 
ción, a menudo provenientes de las ciencias básicas, 

pero especial mente de los centrados en la investi- 
gación clínica. Esta parte de la ecuación puede con- 
firmar 0 cambiar radicalmente el punto de vista 
individual previo y los buenos médicos hacen un 
usa juicioso de ambos componentes para procurar 
una mejor 0 más compasiva oferta diagnóstica y 
terapéutica a sus pacientes, razón última de la prác- 
fica profesiona1. 

2. No es WI mecanismo para reducir costos. Si bien es 

cierto que en esta "era de la globalización" (por po- 
nerle un nombre poco comprometido) el uso racional 
de los recursos de la salud se ha integrado "a pre- 
sión" a 10s estudios específicos de la medicina, no es 

menos real que la sistematización de procedimientos 
basados en la mejor ciencia podrá 0 no reducir costos. 
Si 10 central es procurar la mejor medicina para el in- 
dividuo, poner como condición previa un costa bajo 

atenta contra el fin último de su definición: "Lo mejor 

que se sepa y se disponga hasta la fecha al servicio 
del enfermo". 

3. No se restringe sâlo a los resultados de los megaes- 
tudios aleatorizados 0 a los metaanálisis. Presupone bùs- 

car la mejor evidencia externa que con teste la pre- 
gunta específica de qué hacer en cada caso. No cabe 
duda alguna de que el reclutamiento y el análisis de 
datos numéricamente importantes resultantes de es- 
tudios rigurosos, al azar y férreamente controlados 
o la posibilidad de poner en una batea común va- 
rios de elIos y analizarlos en conjunto con herramien- 
tas certeras (metaanálisis) permite disponer de una 
formidable batería de conclusiones. Tanto es así que 
se consideran el "patrón oro". Pero no es menos im- 
portante 10 que se recoge de las ciencias básicas (ge- 

nética, inmunología) 0 de las modelizaciones. Aun 
las observaciones individuales tienen su peso. La 
actual sistematización del análisis de datos en cate- 
gorías 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 línea 
directriz que ha 11evado a la medicina desde sus al- 
bores a los niveles actuales y, por así decirlo, el hilo 

conductor de su futuro. En todas las épocas hubo 
"medicina basada en la evidencia" que fuera aplica- 
da por aque110s que se preocuparon por saber cuán 
certems y objetivos eran sus procederes. Sólo que 
ahora tiene un claro cuerpo de doctrina y en ese sen- 
tido se ha "democratizado". Permite que pueda ser 

aplicada por todos. 
l Qué tiene que ver toda esta cháchara con c1 Con- 

. FACC, ex Director del Consejo de Arritrnias de la SAC. 
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senso de Arritmias Ventriculares que se supone que 
glose? 

A poco que se relean las líneas expuestas más arri- 

ba, se verá que me he referido, de otra manera, a esta 

loable y nada fácil tarea que han desarrollado los co- 
legas participantes. Alas pruebas me remito: este 

Consenso es una herramienta para el uso conscien- 

te, explícito y juicioso de la mejor ciencia disponi- 
ble hay día en la toma de decisiones del paciente 
individual con arritrnias ventricula~es. No quiere ser 

un recetario de cocina de aplicación automática. la 

medicina es un traje de medida y sólo el juicio per-' 
sonalizado permitirá cortar la vestimenta al talle del 

paciente. Abona al usa racional de los recursos, pero 
de ninguna manera pone los costos por delante del 

valor humano. Abunda en bibliografía referida a los 

mayores y más completos estudios en cada una de 
las áreas analizadas, incluidas las mejores citas dis- 
ponibles, las que no siempre son el resultado de 
"mega trials" 0 de metaanálisis. 

Este Consenso es una herramienta dinámica. Nue- 
vas evidencias en el futuro (aun próximo) pueden 
variar alguna de sus conclusiones 0 consejos. Es reco- 
mendable tomarlo como guía. Los ayudará a caminar 
por las calles de las arritmias ventriculares con buena 
dirección y escasa posibilidad de perderse. Pero no 
dejen de lado el buen juicio personal. La exactitud en 
el enfoque del problema y la búsqueda de la solución 
más simple es la navaja de Occam que les permitirá 
desbrozar el tern a con decisión, ordenando el pensa- 
miento y guiando la acción en pos de un mejor resul- 
tado para el paciente. 



Introducción 

JOSE LUIS BARISANI, RUBEN LAIÑO, por Comité Organizador 

El Area de Normatizaciones y Consensos (ANC) de 
la Sociedad Argentina de Cardiología, juntamente 
con el Consejo de Electrocardiografía, Electrofisio- 
logía, 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 Cardiología, realizado en Bue- 
nos Aires en septiembre de 2000 y que llega a sus 

manos en esta publicación. 
Los objetivos propuestos para el Consenso de 

Arritrnias Ventriculares son el de unificar criterios y 
conductas frente al paciente con arritmia ventricular, 
propender al uso racional de los recursos diagnósti- 
cos y terapéuticos optimizando la calidad de atención 

médica, fijar pautas para el seguimiento clínico, la 

evaluación pronóstica y la elección del tratamiento 
adecuado y enfatizar el valor de las guías como fuente 
educacional. 

Para ello se conformó un Comité Organizador con 
la representación de miembros del ANC y de especia- 
listas propuestos por el Consejo de Arritmias. El Con- 
sejo Asesor estuvo constituido por cuatro importantes 
personalidades de la cardiología argentina, que 
avalaron el documento: Ores. Gustavo Berri, Marcelo 
Elizari, Luis Suárez y Saúl Drajer. A este último debe- 
mos agradecerle, además, el habernos honrado. 
prologando esta publicación. 

Se conformaron cinco comisiones de trabajo, co or- 

Tabla 1 

Clasificación de Grado de Consenso 

Clase I 

Condiciones para las cuales hay acuerdo general acerca de 
que el método/procedimiento está justificado/indicado. 
Una indicación Clase I no significa que el procedimiento 
sea el único aceptable. 

Clase II 
Condiciones para las cuales hay divergencia de opinión con 
respecto a la justificación del método/procedimiento en 
términos de valor 0 propiedad. Aceptable, de eficacia in- 
cierta, puede ser controvertido. 

Clase III 
Condiciones para las cuales hay acuerdo general de que el 
método/procedimiento no está habitualmente indicado/ 
justificado 0 puede restùtar peligroso. 

dinadas por los Ores. Alberto Giniger, Rubén Laiño, 
Gerardo Nau, Oscar Oseroff y Ricardo Pesce, y se con- 
vocó para integrarlas a más 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 súbita. También se consideraron las arritmias 
ventriculares en situaciones especiales: Síndrome de 

Brugada, Síndrome de QT prolongado congénito, 
Arritmias y deporte, Tetralogía de Fallot y Displasia 

arritrnogénica del ventrículo derecho. 
Como en los anteriores Consensos de la SAC, se 

utilizaron las clasificaciones del grado de acuerdo al- 
canzado por los miembros de cada comisión (Tabla 1) 

y del tipo de evidencia que sustenta cada posición 
(Tabla 2). 

Siempre es importante recordar que la intención de 
estas guías no es la de reemplazar el criterio del médi- 
co responsable frente al paciente individual. Estas re- 
comendaciones no son dogmáticas, sino que constitu- 

yen normas generales tendientes a aconsejar conduc- 
tas ante distintas situaciones. Por otra parte, hoy más 

que nunca, no debe ignorarse que la implementación 
de las medidas diagnósticas 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 especialis tas con experien- 
cia e interés en el tema tratado, cumpla su objetivo 

que no es otro que simplificarle al cardiólogo, en la 
medida de 10 posible, el difícil y polémico manejo de 
las arritrnias ventriculares. 

Tabla 2 

Clasificación del tipo de evidencia 

Tipo A 

Evidencia sólida, proveniente de estudios dínicos aleato- 
rizados 0 de cohortes, con diselÌ.o adecuado para alcanzar 
condusiones estadísticamente correctas y biológicamente 
significativas. 

TipoB 
Evidencia derivada de otro tipo de estudios. 

TipoC 
üpinión de expertos. 



Métodos diagnósticos y estratificación de riesgo 
de las arritmias ventriculares 

RUBEN LAIÑO 

Las arritmias ventriculares, por su estrecha vincula- 
ción con la muerte súbita (en e180% de los casos pro- 
vocada por fibrilación ventricular primaria 0 secun- 
daria a una taquicardia ventricular), desde hace mu- 
cho tiempo generan el temor del médico generalista 
y el interés del cardiólogo. Esto es tan así que mu- 
chas veces, cuando vemos un electrocardiograma con 
arritmias ventriculares frecuentes y / 0 complejas, és- 
tas acaparan tanto nuestra atención que pasan algu- 
nos segundos hasta que nos damos cuenta de que 
todavía no observamos el resto del trazado. 

Por constituir la muerte súbita e120% de las muer- 
tes naturales y casi e150% de las muertes cardíacas, y 
teniendo en cuenta que en las series más exitosas sólo 

se logra reanimar a130% de los afectados, es fácil en- 
tender el gran interés que suscita su prevención. 

Hay que tener en cuenta que para que se produz- 
ca una taquicardia 0 fibrilación ventricular no sólo 

es necesario la presencia de una extrasístole que ac- 
túa como disparador (si fuese así todos los latidos 

prematuros ventriculares desencadenarían arritmias 
fatales), sino que se necesita además la estructura que 
permita, en la mayoría de los casos, una arritmia sos- 
tenida por reentrada (zqna con conducción lenta) y 
un desequilibrio autonómico que, actuando a través 
de numerosos mecanismos como la dispersión de los 

períodos refractarios, alteraciones en la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca y sensibilidad barorrefleja, 
completa los elementos del ya conocido triángulo de 
Coummel, en el centro del cual debería tener un pa- 
pel especialla isquemia miocárdica. 

Por ello, el interés no debe centrarse sola mente en 
las arritmias malignas, sino que es fundamental esta- 
blecer la peligrosidad de las arritmias aparentemente 
benignas para tener el máximo grado de certeza, ba- 
sado en los conocimientos actuales, en tratarlas si es 

necesario,o no hacerlo, porque la peligrosidad de las 

drogas antiarrítrnicas (proarritrnia, efectos colaterales 
adversos) puede ser mayor que]a de la arritmia en sí, 

como quedó demostrado en el estudio CAST. 
La arritmia que se considera el ejemplo más aca- 

bado de 10 mencionado es la taquicardia ventricular 
no sostenida. Hay muchas teorías acerca de por qué 
esta arritmia se presenta de esa forma, pero 10 cierto 

es que nadie sabe con certeza por qué en algunos 
casos termina súbitamente y continúa de esa forma 
durante períodos prolongados y en otros no 10 hace 

y evoluciona hacia arritmias fatales. 
Es evidente que la peligrosidad no debe basarse 

solamente en el tipo y la morfología de la arritmia 
(la misma TVNS tiene un pronóstico muy diferente 
si se produce en un corazón normal, en un paciente 
con cardiopatía coronaria y baja fracción de eyec- 
ción 0 en una miocardiopatía hipertrófica), sino que 
es de suma importancia evaluar mediante métodos 
no inherentes a la arritmología, el estado del sustra- 
to en el que se desarrolla la arritmia. Así, para una 
estratificación correcta de] riesgo de la arritmia se 

debe recurrir a la ecocardiografía, la medicina nu- 
clear, la cinecoronariografía, etc., de acuerdo con las 

características del caso. 
A favor del cardiólogo está el hecho de que en los 

últimos años se han desarrollado nuevos métodos 

no invasivos que se agregan a los ya conocidos, para 
determinar las poblaciones de alto riesgo 0, 10 que 
es más interesante aun, para detectar a] paciente de 

riesgo en las poblaciones de bajo riesgo, que, dado 
que son las más numerosas, es donde más eventos 
se producirán en términos absolutos. 

Así, la electrocardiografía de señal promediada 
ha contribuido a detectar la existencia de sustratos 
electrofisiológicos arritmogénicos y la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca evalúa el grado de influen- 
cia del simpático y el parasimpático en el sistema 
nervioso autónomo. 

Con respecto a ]os métodos de diagnóstico y es- 
tratificación de riesgo inherentes alas arritmias, se 

hará una descripción al comienzo, para evitar que 
cada Comisión deba reiterarlo. 

En 10 referente al tratamiento, durante mucho 
tiempo se intentó contar con la droga antiarrítmica 
ideal, sin 10grarlo por supuesto; la amiodarona es, por 
consenso, la que más se aproxima a esa definición. 

A partir de 1980 se cuenta con la ayuda inestima- 
b]e del cardiodesfibrilador implantable (tratamien- 
to sumatorio de las drogas antiarrítmicas, que actúa 

una vez que se ha producido la arritmia); la princi- 
pallimitación para su uso es el hecho de que su cos- 
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to aún es muy elevado. También en la última déca- 
da se ha resaltado el valor de los betabloqueantes en 
la prevención de la muerte súbita. 

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

Luego de no pocas discusiones, se decidió la di- 
visión en los distintos capítulos sobre la base de la 

arritmia y no de la patología de base. 
Esto se hizo desde un punto de vista exclusiva- 

mente didáctico y es opinión unánime que la im- 
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 indicación de cardiodesfibriladores 
implantables, no existen con respecto al tratamiento 
general de las arritmias ventriculares. 

METODOS DE DIAGNOSTICO Y 

ESTRATIFICACION DE RIESGO 
Ores. Graciela Pellegrino, Héctor VetulIi 

ECG 
El ECG es el método diagnóstico más difundido 

de la cardiología, el de más fácil accesibilidad y, con- 

secuentemente, de uso masivo en la práctica. Es de 

gran utilidad para el diagnóstico de arritmias auri- 
culares y ventriculares, trastornos de la conducción 
del impulso eléctrico, trastornos isquémicos, agran- 
damiento de cavidades, alteraciones del intervalo 
QT. El ECG registra 12 derivaciones de superficie, Id 
cual permite un análisis morfológico y en ocasiones 

hasta la identificación precisa de síndromes electro- 
cardiográficos patognomónicos de ciertas cardiopa- 
tías, como el síndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW) 0 el recientemente descripto síndrome de 

Brugada. 

HOLTER 
El estudio Holter, en cambio, es un método de 

diagnóstico electrocardiográfico que, a diferencia del 
ECG, tiene la limitación de que utiliza como máxi- 
mo sólo 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 per mite tanto detectar fenóme- 
nos electrocardiográficos transitorios que acontecen 
durante el sueño 0 que no generan síntomas como 
correlacionar el síntoma referido por el paciente vin- 
culado a situaciones que se presentan durante la ac- 

tividad diaria (esfuerzo físico, situaciones de estrés 

emocional, etc.) y el electrocardiograma. 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca (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 cardíaca, una expresión 

de la actividad del sistema nervioso autónomo 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 parámetro es el desvío están- 
dar de los RR, que debe ser mayor de 50 mseg. Oi- 
versos autores encontraron un incremento de muer- 
te súbita de hasta 5 veces en el lAM en presencia de 

valores de variabilidad bajos. Otros demostraron no 
sólo mayor mortalidad súbita sino también mayor 
mortalidad total, 10 cual establece que la VFC es el 

principal método pronóstico pos-IAM. 
Con respecto al dominio en frecuencia se obtiene 

de realizar una transformación de Fourier del taco- 

grama de los RR a ondas sinusoidales con distintas 

frecuencias de oscilación (fundamental 0 principal 
y sus armónicas). De ello se obtienen áreas 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- 
pática (0,04 a 0,15 Hz). Sin embargo, esta forma del 

método no está 10 suficientemente estandarizada, 
por 10 cual no se ha generalizado en la práctica clíni- 
ca como el uso del dominio del tiempo. 

En general, este método permite establecer que 
luego de un lAM la actividad vagal se encuentra muy 
disminuida y tarda aproximadamente 1 año en res- 

tablecer 105 val ores previos (coincidente con la dis- 

minución de la mortalidad). 
Otras patologías en las que se encuentra dismi- 

nuida la VFC es en la enfermedad de Chagas, la in- 
suficiencia cardíaca y la diabetes. 

Con respecto a los fármacos, la digoxina, los be- 
tabloqueantes y los inhibidores de la ECA en la in- 
suficiencia cardíaca aumentan la VFC. Por el con- 

trario, 105 antiarrítmicos de clase IC y los antidepre- 
sivos tricíclicas la disminuyen. Los bloqueantes cál- 

cicos y la amiodarona no la modifican. 

Indicaciones 
Clase I: pas-lAM. 
Clase II: insuficiencia cardíaca. 
Clase III: enfermedad del nódulo sinusal y fibri- 

lación auricular. 
Por 10 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 

morfología, el sitio de origen, la forma de comien- 
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zo, la duración y la forma de finalización, la pre- 
sencia 0 no de un QT prolongado, de isquemia 
aguda, de arritmias asociadas y el estado autonó- 
mico del paciente. En consecuencia, en la taquicar- 
dia ventricular sostenida ambos métodos deben 
considerarse como indicación de clase 1. En cambio, 
el estudio de la variabilidad de la frecuencia cardía- 
ca debe considerarse como un método diagnóstico 
de indicación reservada para el caso particular de 
la estratificación de riesgo en pacientes con cardio- 
patía coronaria y 10 insuficiencia cardíaca. 

PRUEBA ERGOMETRICA (PEG) (4-7) 
La prueba ergométrica (PEG) es una técnica 

complementaria y debería utilizarse en forma con- 
junta con el monitoreo ambulatorio 0 el estudio 
electrofisiológico para la evaluación y el manejo 
del paciente con historia de arritmia ventricular y 
particularmente en la selección de su tratamiento 
antiarrítmico. 

Tiene un papel importante en la estratificación de 
pacientes con enfermedad cardíaca, en quienes el 
riesgo de muerte súbita está aumentado, sobre todo 
en aquellos con un infarto de miocardio reciente, así 

como en aquellos pacientes con síntomas transito- 
rios que pueden sugerir la presencia de una arrit- 
mias, en los que otras técnicas fallan en documentar 
su etiología. 

Quizás el papel más importante de este método 
resida en la evaluación tanto de los beneficios como 
de los posibles efectos adversos del tratamiento an- 
tiarrítrnico. 

EI método que ha de emplearse en el estudio de 
pacientes con arritrnia no difiere del que se utiliza 
habitual mente. Es aconsejable u tilizar un sistema de 
12 derivaciones. En ocasiones los protocolos de car- 
ga brusca pueden desencadenar arritmias ausentes 

durante protocolos de carga progresiva. 

Efectos fisiológicos durante el ejercicio 
. 

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

Disminución del tono vagal. 
Aumento del tono simpático e incremento de ca- 

tecolaminas circulantes. 
Como consecuencia de esto último hay un incre- 

mento de la frecuencia cardíaca, la tensión arterial y 
la contractilidad cardíaca, con aumento de la deman- 
da de oxígeno por el miocardio, que en pacientes 
con enfermedad cardíaca da por resul tado isquemia 
miocárdica. 

Estos cambios afectan el balance cardíaco autonó- 
mico y provocan alteraciones mecánicas (estiramien- 
to de la fibra miocárdica - anormalidades de la contrac- 
ción - disfunción ventricular izquierda), meta bólicas 
(electrolíticos, isquemia, pH) y eléctricas (aumento de 

la automaticidad, dispersión de los períodos refracta- 
rios y alteración de la velocidad de conducción), las 

cuales pueden ser particularmente importantes en pre- 
sencia de una enfermedad miocárdica subyacente y se 

constituyen en Ia génesis de Ias arritrnias. 

Incidencia de arritmias durante la PEG 
La arritmia ventricular, especialmente Ios Iatidos 

prematuros, comúnmente se ve durante Ia ergome- 
tría, aun en sujetos normales. 

El tipo y Ia complejidad de Ia arritrnia provocada 
por el ejercicio dependerá de la presencia y la exten- 
sión de Ia enfermedad cardíaca. La presencia de arrit- 
mia ventricular sostenida durante e1 ejercicio es in- 
frecuente aun en aquellos pacientes portadores de 
cardiopatía, y cuando ocurre frecuentemente es den- 
tro de Ios primeros minutos de la recuperación. 

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 cardioversión, reanimación 
cardiopulmonar 0 antiarrítmicos para restablecer 
el ritmo sinusal. 

Significado pronóstico de arritmia ventricular 
durante la PEG 

Hay datos que Ie dan valor predictivo en cuanto 
a mortalidad a la arritmia inducida por el ejercicio 

en pacientes con enfermedad coronaria crónica, 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 pronóstico 
cuando se asocia con cambios en el segmento ST. 

La respuesta de la presión arterial durante la prue- 
ba ergométrica es muy importante en los pacientes 
portadores de miocardiopatía hipertrófica. Un tercio 
de ellos tiene un comportamiento anormal (falta de 

incremento 0 caída) de la tensión arterial durante la 

prueba. El mecanismo no es claro, pero puede estar 
mediado por barorreceptores ventriculares y causar 
una respuesta vasodilatadora inapropiada en los 

músculos 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 cardíaca e historia de arrit- 
mia sostenida y la edad también es un factor que 
puede favorecerla. 

Utilidad en la evaluación de las drogas 
antiarrítmicas 

La PEG es una herramienta importante para deter- 
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minar 109 efectos adversos potenciales de los agentes 
antiarrítmicos sobre la conducción auricular e intra- 
ventricular, representados por prolongación de los 
intervalos de conducción (PR - QRS). En algunos ca- 
sos esta lentificación en la conducción dentro del mio- 
cardio ventricular puede promover la agravación de 
la arritmia, ya que la lentificación del impulso incre- 
mentaría la posibilidad de arritmias reentrantes. 

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

El ECGSP es una técnica no invasiva que se utiliza 
para la detección de oscilaciones de microvoltaje en la 
parte final del complejo QRS, llamados potenciales 

ventriculares tardíos (PVT). Estas señales representan 
zonas de conducción lenta en el miocardio ventricu- 
lar, donde pueden originarse arritmias reentrantes. 

Desde mediados de 1980, esta técnica se ha con- 
vertido en una herramienta útil para la estratifica- 
ción de riesgo de muerte súbita en pacientes porta- 
dores de cardiopatía coronaria y arritmia ventricu- 
lar compleja, debido a la estrecha relación entre la 

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

Técnicas de registro 
El desarrollo de esta técnica superó al electrocar- 

diograma estándar, especialmente al mejorar la re- 
lación señal-ruido. 

Por las características de 105 PVT (señales de baja 
amplitud yalta frecuencia), se hace difícil su regis- 
tro desde la superficie, no así desde el endocardio 
ventricular. 

Las señales pueden promediarse por técnicas tem- 
porales (análisis en dominio del tiempo que evalúa 
un parámetro voltaje en función del tiempo) 0 es- 
pectrales (utilizando la transformada de Fourier, que' 
analiza la amplitud (en decibeles) de ondas de dis- 
tintas frecuencias. 

El análisis en dominio del tiempo detecta las anor- 
malidades de conducción en la porción terminal del 
QRS. Desafortunadamente, este método falla cuan- 
do los disturbios quedan escondidos dentro del QRS 
(p. ej., en bloqueos de rama), donde los componen- 
tes de baja amplitud yalta frecuencia quedarían en- 
mascarados por 105 componentes propios de alta fre- 
cuencia del QRS; en este caso puede ayudarnos el 
análisis en dominio de la frecuencia. 

Para la identificación de ondas de microvoltaje 
se utilizan técnicas de amplificación de la señal, en- 
tre 1.000 y 8.000 veces en un rango de frecuencias 
(0,05-300 Hz), pero esto implica también el au men- 
to del ruido, por 10 cual es necesario el filtrado de 
la señal para separarla del resto de las frecuencias, 
llámese onda P, segmento ST, onda T (bajas frecuen- 
cias), y de las altas (ruido). Por último, la prome- 

diación computarizada permite la discriminación 
correcta entre ruido (inconstante) y los potenciales 
verdaderos (constantes). El método consiste en ad- 
quirir: 1) las señales electrocardiográficas desde 3 

derivaciones ortogonales de Frank (entre 100-600 
latidos), 2) filtrado, 3) comparación mediante soft- 

ware de los latidos adquiridos y el modelo de QRS 

predefinido, 4) suma y promediación hasta alcan- 
zar el mínimo nivel de ruido, 5) análisis de datos. 
Se determinan los siguientes valores: duración del 
QRS filtrado, RMS, LAS. 

El estudio se considera anormal wando uno 0 más 
valores son anormales; a mayor mímero aumenta la espe- 
cificidad y disminuye la sensibilidad. 

Criterios de detección de potenciales 
ventriculares tardíos 

Autor Domil1io 

del tiempo 

QRS (mseg) 

> 95 

> 114 

> 104 

> 114 

LAS (mseg) 

>30 
>38 
>38 >104 
>38 

RMS (IN) 
<30 
<25 
<23 
<20 

Buckingham y col. 

Gomes y co1. 

Valero de Pesce 

Breinthardt y col. 

Aplicación clínica 
En los pacientes con ECGSP anormal, la arritmia 

ventricular más frecuente es la taquicardia ventri- 
cular sostenida (TVS). Los PVT están presentes en el 
50% a 70% de los pacientes con historia de este tipo 
de arritmia, especialmente en aquellos pos-IAM y 
con baja fracción de eyección (Fey). 

De estos pacientes, e18% a 50% desarrollarán TVS 
o muerte súbita (MS), en comparación con el 5% de 
105 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 arrítmicos mayores, mientras que la negati- 
vidad del estudio prácticamente 10 descarta. Sin 

embargo, la seguridad predictiva positiva sola aún 
no es suficientemente fuerte para justificar interven- 
ciones (en cuanto a estudios invasivos 0 tratamien- 
tos) en los pacientes con señal anormal. El valor pre- 
dictivo positivo aumenta cuando la señal promedia- 
da se combina con la Fey, con el grado de ectopia 
ventricular, la variabilidad de la frecuencia y la esti- 
mulación programada. (1) En un estudio reciente 
(PILP) se ha demostrado que la combinación del 
ECGSP y la variabilidad de la frecuencia cardíaca 
incrementa el valor pronóstico de la estratificación 
de riesgo de estos métodos no invasivos. La seguri- 
dad del valor predictivo negativo es de mucha utili- 
dad clínica, ya que éste evitaría la necesidad de uti- 
lizar otros métodos complementarios de evaluación. 
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ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO (EEF) 

(12-15) 
El estudio electrofisiológico (EEF), además de ser 

una prueba diagnóstica para clasificar una taquicar- 
dia con QR5 ancho, también puede usarse para in- 
vestigar: 

-La etiología de un síncope 0 palpitaciones sin- 
tomáticas en pacientes en los que no se ha documen- 
tado una taquicardia ventricular (TV) pero en quie- 
nes se sospecha. 

-La inducción y la supresión de TV como guía 
de terapia antiarrítmica. 

-La reproducción de la TV clínica documenta- 
da, para evaluar la posibilidad de terapia no farma- 
cológica. 

El valor del EEF para estas indicaciones estará 

relacionado con la existencia 0 no de enfermedad 
cardíaca subyacente. 

Modo de estimulación 
La estimulación ventricular se realiza en forma 

bipolar con el cátodo en el extremo distal y con una 
distancia interelectrodo de 1 a 0,5 cm, con una in- 
tensidad de dos veces el umbral diastólico, no ma- 
yor de 2 mA y una duración de 1-2 mseg. 

5e propuso el uso de corrientes mayores de esti- 

mulación, pero varios estudios demostraron una 
disminución de la especificidad, debido a un incre- 

mento en la posibilidad de inducir arritmias ventri- 
culares polimorfas. 

1. Tren de estimulación 

Protocolos adecuados sugieren diferentes frecuen- 
cias de marcapaseo basal (5151), a las que se les in- 
corporan estímulos prematuros (5152). Generalmen- 
te se utilizan frecuencias de 100 a 150 pulsos por 
minuto. Al pasar de 100 a 150 latidos por minuto 
(lpm) se logra mayor facilidad para inducción de 

arritmias ventriculares monomorfas, fenómeno que 
probablemente se debe al acortamiento de los pe- 
ríodos refractarios. 

5e sugirieron modificaciones para este esquema, 
en las que se propone marcapasear a una frecuen- 
cia de 150 lpm y bruscamente por un latido acortar 
el intervalo inerectópico a 100 lpm inmediatamen- 
te antes que ellatido prematuro (corto-largo-pre- 
maturo). Con esta técnica se comunicó un aumento 
en la inducibilidad de TV5 y es especialmente útil 
en la inducibilidad de TV que comprometen el sis- 

tema de His-Purkinje, como las denominadas rama 
a rama. 

2. Estímulos prematuros 
Los estímulos prematuros pueden insertarse en rit- 

mo sinusal 0 durante el marcapaseo basal. 5e discute 
cuál es el número adecuado para evaluar a un pacien- 

te. La utilización de más de dos extraestímulos aumen- 
ta la sensibilidad pero disminuye la especificidad. 

3. Trenes 

Generalmente tienen una duración 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 clínicas. 

4. Sitios de estimulación 

La secuencia se comienza desde la punta del ven- 
trículo derecho (VO) pasando al tracto de salida. 
Cuando no se logra inducir la TV con dos extraestí- 
mulos desde la punta del VO, debe decidirse si se 

agrega un tercer extraestímulo 0 si se va a estimular 
el tracto de salida. Ambas pueden ser adecuadas. 

La estimulación des de el ventrículo izquierdo (VI) 
es una opción y se utiliza habitualmente si 10 que se 
pretende es el mapeo de la secuencia de activación 

para una terapia no farmacológica. 
El empleo de isoproterenol durante la estimulación 

ventricular incrementa la posibilidad de inducción de 

una TV, y de ese modo la sensibilidad del estudio. 
Esta droga se usa con más frecuencia para la induc- 
ción de TV idiopáticas 0 en TV en miocardiopatías no 
isquémicas y puede ser absolutamente necesaria para 
la inducción de TV con actividad gatillada. 

En las TV gatilladas, y rara vez en las de origen 

reentrante, para su inducción puede ser de utilidad 
la estimulación desde la aurícula. Por último, se 

aconsejan intervalos no menores de 180 mseg de los 

extraestímulos para evitar la inducción de TV poli- 
morfas 0 fibrilación ventricular (FV), las cuales po- 
drían ser el punto final del estudio pero son de baja 

relevancia clínica, salvo en los pacientes que hub ie- 

ran presentado paro cardíaco prehospitalario. 
Existe variación en la reproducibilidad de la TV 

y dependerá de la agresividad del protocolo que se 

utilice y de la enfermedad cardíaca subyacente. Ge- 
neralmente la reproducibilidad de corto y largo pla- 
zo es alta si se utilizaron dos 0 tres extraestímulos y 
el paciente tiene cardiopatía isquémica (95%). Es 

importante conocer la posibilidad de inducir una TV 
con morfología electrocardiográfica diferente, prin- 
cipalmente en presencia de enfermedad cardíaca 

avanzada, en la que es común la inducción de dife- 
rentes morfologías de TV (pleomorfismo). 

Para concluir, debe tenerse en cuenta que los pro- 
tocolos para TV no son rígidos. Oeben seleccionarse 

y modificarse con dependencia de: 

-la presentación clínica (síncope versus TV mo- 
nomórfica), 

-la enfermedad subyacente (cardiopatía isqué- 

mica versus sin cardiopatía), 

-la indicación para el estudio (definir eficacia de 

drogas antiarrítmicas versus terapia no farmacológica). 



14 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 4 2002 

BIBLIOGRAFIA 

1. Heart Rate Variability: Standards of measurement, physi- 
ological interpretation, and clinical use. Task Force of the 
European and the North American Society for Pacing and 
Electrophysiology.ANE 1996; 1: 151-181. 

2. Kleiger RE, Miller JP, Bigger JT y co!. Decreased heart rate 
variability and its association with increase mortality after 
acute myocardial infarction. Am J Cardiol1987; 59: 256-262. 

3. Malik M, Camm AJ. Heart rate variability and clinical car- 
diology. Br Heart J 1994; 71: 3-6. 

4. Jelinek MV, Lown B. Exercise stress testing for exposure of 
cardiac arrhythmia. Prog Cardiovasc Dis 1974; 16: 497-522. 

5. Jazayeri MR, Van Wyhe G, Avitall B y co!. Isoproterenol re- 
versal of antiarrhythmic effects in patients with inducible 
sustained ventricular tachyarrhythmias. J Am Coli Cardiol 
1989; 14: 705-711. 

6. Califf RM, Mc Kinnis RA, Mc Neer JF. Prognostic value of 
ventricular arrhythmias associated with treadmill exercise 
testing in patients studied with cardiac catheterization for 
suspected ischemia heart disease. JAm Coll Cardiol1983; 
2: 1060-1067. 

7. Young DZ, Lampert S, Graboys TB y co!. Safety of maximal 
,exercise testing in patients at high risk for ventricular ar- 
rhythmia. Circulation 1984; 70: 184-191. 

8. Kulakowsky P. Clinical utility of signal-averaged electro- 
cardiography. Card Electrophysiol Rev 1997; 1: 321-324. 

9. BreithardtG, Borggrefe M. Pathophysiological mechanisms 
and clinical significance of ventricular late potentials. Eur 
Heart J 1986; 7: 364-385. 

10. Gomes JA, Winters SL, Stewart D y co!. A new noninvasive 
index to predict sustained ventricular tachycardia and sudden 
death in the first year after myocardial infarction: Based on sig- 

nal-averaged electrocardiogram, radionuclide ejection fraction 
and Holter monitoring. JAm Coll Cardio11987; 10: 349-357. 

11. Reinhardt L, Mäkijärvi M, Fetsch T y co!. Non-invasive risk 
modeling after acute myocardial infarction based on heart 
rate variability and time domain analysis of the signal-av- 
eraged ECG. Pacing Clin Electrophysiol1997; 20 (Pt 11): 1070. 

12. Horowitz LN, Josephson ME, Farshidi A y co!. Recurrent 
sustained ventricular tachycardia. 3. Role of electrophysi- 
ologic study in selection of antiarrhythmic regimens. Cir- 
culation 1978; 58: 986-997. 

13. Wellens HJ, Brugada P, Bar FW. Indications for the use of 
intracardiac electrophysiologic studies for the diagnosis of 
site of origin and mechanism of tachycardias. Circulation 
1987; 75 (Suppl III): IIIllO-III115. 

14. Prytowsky EN. Electrophysiologic-electropharmacologic 
testing in pa tients with ventricular arrhythmias. Pacing Gin 
Electrophysiol1988; 11: 225-251. 

15. Waldo AL, Akhtar M, Brugada P y co!. The minimally ap- 
propriate electrophysiologic study for the initial assessment 
of patients with documented sustained monomorphic ven- 
tricular tachycardia. J Am Coll Cardio11985; 6: 1174-1177. 



Consenso de Arritmias Ventriculares. 
Comisión de Extrasistolia Ventricular Aislada 
y Agrupada 

COORDINADOR: GERARDO J. NAU 
SECRETARIO: JOSE GANT LOPEZ 
INTEGRANTES: ADRIAN BARANCHUK, GIANNI CORRADO, PABLO CHIALE, 
ANGEL CRESPO, JOSE ESTEPO, GRACIELA GIMENO, MARCELO HELGUERA, 
FEDOR NOVO, AURORA RUIZ, SIMON SALZBERG, ELENA SZTYGLIC 

Contenidos 

. Definición 

. Formas de presentación 

. Incidencia 

. Clasificación de la extrasistolia ventricular 

. Métodos diagnóstivos 

. Estratificación de riesgo y pronóstico 
- Corazón normal 
- Cardiopatía isquémica 

. Significado pronóstico de la supresión de EV y duplas 
- Miocardiopatías 
- Insuficiencia cardíaca 
- Valvulopatías 

. Tratamiento 

EXTRASISTOLES VENTRICULARES UNICAS 
Y AGRUPADAS 

Definición 
Extrasístole: alteración del ritmo cardíaco produ- 

cida por un latido ectópico prematuro 0 adelantado 
con respecto allatido sinusal esperado. 

Las extrasÍstoles ventriculares (EV), como su 
nombre 10 indica, se originan en la cavidad ventri- 
cular, por debajo de la bifurcación del haz de His; 
por la morfología de sU QRS es aberrante con una 
duración de 0,12 segundo 0 más. 

Formas de presentación 
Aisladas 0 únicas: ocurren de a una por vez al- 

ternando con latidos sinusales. 

Agrupadas: es el caso de dos latidos ventricula- 
res ectópicos sucesivos y pasan a determinarse en- 
tonces extrasístoles apareadas 0 duplas; ésta es la 
más simple de las formas repetitivas. 

Incidencia 
La incidencia y la prevalencia de las EVes muy 

variable de acuerdo con el método electrocardiográ- 
fico de estudio que se haya utilizado para su detec- 
ción y se incrementan con la edad y la presencia de 
cardiopatía. 

Segúll la edad 
(Sill cardiopatía) 

Con los registros Holter de 24 horas es posible 

encontrar extrasístoles ventriculares en e117% al60% 
de la población general. (1-3) 

En los niños (hasta los 10 años) con corazón sano 
se refiere una prevalencia dell % al 3%. (4) 

Entre los 4 y 105 17 años puede llegar al 24% en 
asociación con arritrnias supraventriculares. (5) 

Entre 10518 Y 105 29 años oscila del 2,2% aI4,7%. 
(3) 

En el grupo de 50 a 69 años es de alrededor del 

33,8%. (3) 



16 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 4 2002 

Según el tipo de cardiopatía 

Cardiopatía isquémica 

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

Miocardiopatías, insufieiencia cantíaca y valvulopatías 

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

ClasificaÓón de la extrasistolia ventricular 
Las EV pueden categorizarse de acuerdo con: 1) 

Ia duración, 2) la periodicidad, 3) el mecanismo, 4) 

la ligadura, 5) la frecuencia, 6) la morfología y 7) la 
complejidad. 

1. Ðuración 
a) Anchas: son aqueIIas que nacen en la red de 

Purkinje 0 miocardio ventricular, y su QRS corres- 
pondiente tiene una duración mayor 0 igual a 120 

mseg. 
b) Angostas: estos latidos ectópicos generan QRS 

con una duración menor a los 120 mseg debido a su 
origen en la porción proximal del sistema de con- 
ducción, el haz de His, la parte proximal de rama 
derecha e izquierda, la división anterior y posterior 
de la rama izquierda. Generalmente tienen imagen 
de "bloqueo incompleto de rama" 0 algún grado de 
hemibloqueo anterior 0 posterior. 

2. Periodieidad 

Pueden presentar diferentes periodicidades: bi- 
geminia, trigemini a, cuadrigeminia, etc., y se refie-' 
ren a la secuencia de agrupamiento entre la extra- 
sístole y uno, dos 0 tres latidos sinusales, respecti- 
vamente. 

3. Meeanismo 
a) Reentrada y automatismo gatillado: cuando la 

extrasístole está acoplada al latido previo que inter- 
viene en su génesis. 

b) ParasistóIico: por automatismo protegido, no 
requiere latido previo, por 10 que la extrasístole tie- 
ne Iigadura variable y puede aparecer como escape. 

4. Ligadura 

a) Fija (EV acoplada). 
b) Variable (parasistoIia). 
c) Precoz: la extrasístole se inicia antes de la ter- 

minación de la repolarización ventricular. Puede exis- 
tir fenómeno de R/T cuando la extrasístole cae en la 
rama descendente 0 pico de la onda T previa. (9) 

d) Tardía: cuando el latido previo completa la re- 
polarización. 

5. Freeuencia 
a) Poco frecuentes: menos de 30/hora. 
b) Frecuentes: 30 a 60/hora. 
c) Muy frecuentes: más de 60/hora. 

6. Morfología 

Monomorfas, bimorfas y polimorfas. 

7. Complejidad 
a) Simple: extrasistolia ventricular, monomorfa, 

sin formas repetitivas, ni fenómeno de R/T. 
b) Compleja: la extrasistolia exhibe polimorfismo, 

formas repetitivas, como duplas, taquicardias ven- 
triculares no sos tenidas 0 sos tenidas y / 0 fenómeno 
de R/T. 

Métodos diagnósticos 
La indicación de los distintos'exámenes comple- 

mentarios difiere de acuerdo con la cardiopatía de 
base sospechada y la forma de presentación clínica 
(Tabla 1). 

El estudio electrofisiológico, la perfusión miocár- 
dica con radioisótopos (SPECT) y la coronariografía 
se consideran de clase III, salvo que se indiquen para 
el seguimiento cIínico y la toma de decisiones en re- 
lación con la patología de base. 

Estratificación de riesgo y pronóstico 

Corazón normal 
La presencia de EV y / 0 duplas como única arrit- 

mia no modifica el pronóstico de vida. 

Cardiopatía isquémica 
Varios estudios demostraron que la presencia de 

EV frecuente y eompleja, al igual que la disftmción ven- 
tricular izquierda, es un predictor independiente de 
mortalidad en los sobrevivientes de lAM. (6, 14) 

La EV yjo duplas freeuentes hoy se siguen conside- 
rando un parámetro predictor de riesgo durante la 

etapa temprana del infarto agudo de miocardio y en 
la etapa crónica pos-lAM. (11, 12, 15) 

La EV eompleja en pacientes pos-IAM se asoció con 
una incidencia de muerte súbita del 10% al 14% a los 
12 a 20 meses. Otros estudios demostraron un incre- 

mento en la mortaIidad de los pacientes pos-IAM con 
extrasistolia simple a compleja y formas no sosteni- 
das de TV. Así, los pacientes con extrasístoles frecuen- 
tes (< 10 por hora), formas complejas (duplas) y TV 
no sostenida tenían un incremento del doble de la 

mortalidad a los 2 ai10s de seguimiento. Esa mortali- 
dad se cuadruplicaba si a la arritmia ventricular se Ie 

asociaba disfunción VI (Fey < 30%). (6, 11) 



17 
CONSENSO DE ARRITMIAS VENTRlCULARES 

Tabla 1 

Miocardiol'atía Illsuficie1lcia cardíaca Vah1ulo1'atías 

Clase I Clase I Clase I 

Clase I Clase I Clase I 

Clase I Clase I Clase I 

Clase III Clase III Clase III 
Clase III Clase II Clase III 

Clase II Clase II Clase II 

Cardiol'atía isquémica Comzóll lIormal Examell coml'lemelltario 

Clase I 

Clase I 

Clase I 

Clase II 
Clase II* 
Clase III 
Clase I 

Clase I 

Clase I 

Clase II 
Clase III 
Oase III 

Electrocardiograma 
Holter 24 horas 
Ecocardiograma con fracCÎón de eyecCÎón 

SAECG 
VFC 

Clase I Ergometría 

* Con disfunción ventriClùar izquierda severa. 

miocardiopatía hipertrófica, chagásica y dilatada con 
capacidad funcional conservada (clase funcional I-II). 

Para la miocardiopatía con disfunción sistólica 

severa, véase Insuficiencia cardíaca. 

Aparentemente, también hay diferencias entre la 

extrasistolia ventricular Ûnica y los latidos agrupados a 

duplas. En el estudio GESICA, (7) la presencia de 

duplas tuvo un valor predictivo similar a la TV no 

sostenida (3 0 más latidos) en 10 que respecta a muer- 

te súbita. (10) No se conocen otros estudios sobre el 

valor pronóstico de las duplas. 

Insuficiencia cardíaca 
En los pacientes con cardiopatía dilatada no is- 

quémica en clase funcional Ill-IV, la presencia de EV 

y duplas aumenta el riesgo de muerte súbita y apa- 

rentemente su supresión en este subgrupo reduce la 

mortalidad arrítmica y total. 
En la cardiopatía coronaria con disfunción ven- 

tricular (estudios PROMISE, BASIS), la EV frecuen- 
te y compleja también incrementó el riesgo de rnuerte 

súbita. (13, 15, 20) 

Significado pronóstico de la supresión de EV y duplas 

Varios estudios muestran resultados contradicto- 

rios con referenda a la supresión de la ectopia ven- 

tricular como marcador de prevendón de muerte 
súbita arrítmica. Los estudios más recientes, como 

CAST, (11) SWORD (pos-IAM), (16) GESICA (7) Y 

CHF-STAT (con ICC) (17) demuestran que la supre- 
sión de la extrasistolia no se asocia necesariarnente 

con una disminución de la rnortalidad en pacientes 

pos-IAM ni en aquellos con ICe. En los estudios 

EMIAT y CAMIAT! (18! 19) la amiodarona redujo la 

muerte arrítmica sin disminuir la mortalidad total. 

Por otro lado, en otros estudios se observó una dis- 

minución pronunciada de la mortalidad pos-IAM 
con betabloqueantes, sin que se asociara con una 

reducción concomitante de la actividad ectópica ven- 

tricular. (12) 

Valvulopatías 
El significado pronóstico de las EV y las duplas 

en las valvulopatías con función sistólica conserva- 

da se desconoce. 
Cuando el deterioro de la función ventricular es 

importante, se Ie atribuye el riesgo equivalente al que 

tienen las cardiopatías con insuficiencia cardíaca. 

Tratamiento antiarrítmico 
(Véase la Tabla 2). 

Miocardiopatía 
No existen datos en la literatura que indiquen el 

significado pronóstico de las EV y las duplas en la 
Corazón normal 

Clase I: ninguno. 

Tabla 2 

CardiOl'atftl isquémica Miocardiol'atía Illsuficiellcia cardíaca Valvulol'atftls 

X X 

x X X 

x X X 

X X X 

x X X 

x X X X 

X X X X 

X X X 

X X X X 

Comzóllllormal Tmtamiellto farmaco/ógico 

X Atenolol* 
Carvedilol* 

Nadolol* 
Metoprolol* 

Sotalol 
Lidocaína** 
Mexitileno 

Propafenona 

Amiodarona 

X 

X 

X 

X 

* Si bien los betabloqueantes no se clasifican farmacológicamente como drogas antiarrítmicas, se incluyen en esta tabla por sus propieda- 

des antiarrítmicas conocidas. 
** Durante las descompensadones agudas en el área de ctùdados críticos. 
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Clase II: pacientes con ectopia ventricular aislada 
y / 0 agrupada frecuente y muy sintomática, 

Se recomienda: 
a) Betabloqueantes (atenolol, propranolol, meto- 

prolol, nadolol). 
b) Amiodarona, mexitileno en dosis convencionales. 

Clase III: ectopia ventricular aislada y / 0 agrupa- 
da asintomática. 

Cardiopatía isquémica 
Clase I: pacientes con ectopia ventricular aislada 

y / 0 agrupada frecuente en la fase aguda del infarto 
de miocardio. 

Se recomienda: 
a) Primeras 48/72 horas de evolución: lidocaína 

EV, amiodarona EV / oral. 
Días siguientes: 
b) Betabloqueantes (atenolol, propranolol, meto- 

prolol). 
c) Amiodarona, mexi tileno en dosis convencionales. 

Clase II: 
1. Pacientes con ectopia ventricular aislada y /0 

agrupada frecuente y muy sintomática. 
Se recomienda: 
Betabloqueantes (atenolol, propranolol, metoprolol). 
2. Asociada con disfunción ventricular izquierda: 
Amiodarona, mexitileno en dosis con vencionales. 

Eventualmente metoprolol y carvedilol (21) con ti- 
tulación de la dosis en forma progresiva. 

Insuficiencia cardíaca 
Los datos sobre el beneficio del tratamiento an- 

tiarrítrnico no son definitorios. EI estudio GESICA 
mostró una reducción de la mortalidad en los pa- 
cientes tratados con amiodarona no relacionada con 
la presencia directa de EV sino asociada con ula fre- 
cuencia cardíaca elevada". (8) 

Clase I: ninguna. 

Clase II: EV y / 0 duplas frecuentes. 
Se recomienda: 
Amiodarona, mexitileno, metoprolol y carvedilol. 

Miocardiopatías 
Clase I: ninguna. 

Clase II: 
a) EV y /0 duplas frecuentes y muy sintomática. 
Þ) EV Y / 0 duplas frecuentes en presencia de de- 

terioro de la función ventricular. 
c) EV y / 0 duplas frecuentes en la miocardiopatía 

hipertrófica. Se recomienda amiodarona y / 0 beta- 
bloqueantes. 

d) En las formas dilatadas de origen idiopático 0 

isquémico, algunos trabajos mencionan eficacia para 
la mejoría de la sobrevida con la utilización de car- 
vedilol, (21) además del efecto ya conocido de la 

amiodarona. 

Valvulopatías 
Clase I: ninguna. 

Clase II: 
a) EV y / 0 duplas frecuentes y muy sintomática. 
b) EV Y / 0 duplas frecuentes con deterioro de la 

función ventricular. 

Prolapso valvlIlar mitral COIl ftlllcióll sistólica 

cOflservada 
Se sugiere la administración de agentes betablo- 

queantes (nadolol, atenolol). 
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INTRODUCCION 
La taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) re- 
presenta una entidad arrítmica significativa dado. 
que está demo strada su reladón con la predpitación 
de taquicardia ventricular sostenida 0 de muerte 
súbita. Sin embargo, no todos los pacientes con 
TVNS sufrirán muerte súbita, por 10 que la identifi- 
cación y el tratamiento correcto representan un de- 
safío especial. 

La TVNS se define como la presencia de tres 0 

más latidos consecutivos originados en tejido ven- 
tricular con una frecuencia promedio de 100 latidos 
por minuto durante no más de 30 segundos. 

La TVNS se puede detectar en un ECG de rutina, 
un registro Holter, una prueba ergométrica 0 un re- 
gistro telemétrico 0 de monitor. 

Puede ser asintomática 0 sintomática en un am- 
plio rango: palpitaciones, raramente síncope, disnea 
e insuficiencia cardíaca. Los pacientes con corazo- 
nes estructuralmente normales y TVNS en general 
son más sintomáticos que aquellos con formas avan- 
zadas de cardiopatía. 

El diagnóstico diferencial se establece con la arrit- 
mia supraventricular con aberrancia 0 el ritmo idio- 

ventricular acelerado y se confirma desde la base de 
la experiencia del cardiólogo en la interpretadón 
electrocardiográfica hasta el análisis invasivo en un 
estudio electrofisiológico. 

EPIDEMIOLOGIA 
La TVNS se observa con más frecuencia en pa- 

dentes portadores de coronariopatías 0 miocardio- 
patías, tanto diIatadas como hipertróficas. 

EI tipo de TVNS que habitualmente se observa 

en corazones aparentemente normales suele originar- 
se en el tracto de salida del ventrículo derecho. La 
morfología del complejo QRS permite diferenciar 
aquella originada en el ventrículo derecho de las pro- 
venientes del ventrículo izquierdo. Las TVNS del VD 
tienen un complejo con imagen de bloqueo comple- 
to de rama izquierda cuyo eje en el pIano frontal va- 
rÍa de acuerdo con su origen en el tracto de salida 
del VD, de modo que cuanto más a la derecha está 

el eje eléctrico, más anterior es su sitio de origen. 
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Pueden presentarse en el reposo (TV uniforme 0 

repetitiva) odesencadenarse por el ejercicio (TV de 
Gallavardin). 

EI mecanismo arritmogénico probable es la acti- 
vidad gatillada por pospotenciales tardíos y las sal- 

vas de TVNS se interrumpen con maniobras vaga- 
les, bloqueantes cá1cicos 0 betabloqueantes. Las 
TVNS del ventrículo izquierdo no se desencadenan 
con el ejercicio y su mecanismo electrofisiológico 

suele ser la reentrada, habitualmente desde la cara 
inferior del VI. (1, 2) 

Más rara vez, también puede manifestarse en for- 

ma polimórfica. Tiene una incidencia de hasta e13% y 
se incrementa en los ancianos. Las TV polimórficas 
suelen estar asociadas con alteraciones de la repolari- 
zación ventricular y QT prolongado, suelen ser auto- 
limitadas (TVNS), a veces en "torsión de puntas" y 

originarse en actividad gatillada iniciadas por pos- 
despolarizaciones precoces. Obviamente, pueden 
perpetuarse y degenerar en fibrilación ventricular y 

relacionarse, según el caso, con bradiarritmias 0 incre- 
mento del tono de catecolaminas. Pueden relacionar- 
se con episodios de isquemia recurrente y en raras 
ocasiones en cora zones 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, sobredosificación 
digitálica, estimulación por catecolaminas y toxici- 
dad por drogas antiarrítmicas. El "calentamiento" 
de la frecuencia y la variabilidad de los ciclos de la 

taquicardia ventricular tienden a confirmar este 
mecanismo aunque no 10 certifican. 

En la era pretrombolítica se comunicó una preva- 
lencia de TVNS del 10% a115% en pacientes con se- 
cuela reciente de infarto de miocardio, cifras que 
disminuyeron al 6,8% luego de la terapia trombolí- 
tica. Sin embargo, su significación pronóstica se 

mantiene y se incrementa significativamente en pa- 
cientes con baja fracción de eyección. En los pacien- 
tes con una Fey menor del 30%, la presencia de TVNS 
incrementa e120% a 42% la mortalidad a los 2 años. 
Sin embargo, ciertos estudios demuestran que en los 

pacientes con función ventricular conservada, a pe- 
sar de la presencia de enfermedad arterial corona- 
ria, el pronóstico en general es bueno. (3, 4) En los 

portadores de miocardiopatía hipertrófica represen- 
tan una entidad especialmente valorada, dada su 
significación pronóstica en conjunto con otros facto- 
res de riesgo específicos. Se sitúan en una hipertro- 
fia primaria del miocardio producida por una mu- 
tación de genes que codifican el sarcómero, por al- 
teraciones en las proteínas del miocardio cuya ex- 
presión fenotípica depende de múltiples fadores 
modificadores genéticos y ambientales. 

En 1981, dos estudios independientes (5,6) que 
evaluaron la TVNS en pacientes adultos en trata- 
mien to 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 años. En términos prác- 
ticos, estos estudios mostraron que los adultos (ma- 
yores de 25 años) con MH sin TVNS tenían un ries- 
go bajo de MS; mientras que en los pacientes que 
presentaban TVNS en los registros Holter la inciden- 
cia de mortalidad anual era del 8%. Sin embargo, no 
se consiguió identificar a los pacientes que tendrían 
episodios de MS. 

Otros estudios, (7) que utilizaron registros pro- 
longados de electrocardiogramas dinámicos de 48 

horas en pacientes con CMH asintomáticos 0 esca- 
samente sintomáticos, 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 núme- 
ro de TVNS por estudio de entre 1 y 12, mientras 
que eI 86% de los pacientes presentaban menos de 5 

episodios de TVNS por grabación. En el seguimien- 
to de estos pacientes (4,8 años promedio) la mortali- 
dad global fue del 1,1 % por año; la presencia de 
TVNS la incrementaba al 1,4% por año. Cuando se 

correlacionó la mortalidad con la c1ase funcional se 
observó: 

-Clase lIII mortalidad anual del 2,4%. 

-Clase III/IV 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 elIos, 104 presentaron TVNS (inciden- 
cia del 19,5%); el número promedio de TVNS por 
paciente fue de 2 (entre 1 y 63) en registros Holter 
de 48 horas, sin que se encontrara una relación en- 
tre la TVNS, sus características y los episodios de 

MS. EI valor pronóstico de la TVNS en este estudio 
dependía de la edad, mientras que en 10s pacientes 
mayores de 30 años no había diferencia en la mor- 
talidad entre los pacientes con TVNS y aquellos sin 

ella; en 10s pacientes comprendidos entre 10s 14 y 
10s 30 años, la mortalidad por MS fue significativa- 
mente superior para aquellos con TVNS (prueba de 

rango 10garítmico: p = 0,04 para MS y P < 0,0001 

para mortalidad tota1), 10 que demuestra una so- 
brevida acumulada a los 5 años del 56% en los pa- 
cientes de 14 a 30 años, y del 91 % para 10s mayores 
de 30 años. 

Yetman y colaboradores, (9) en su comunicación 
sobre el seguimiento de niños y jóvenes menores 
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de 18 años con MH, informaron que la incidencia 
de TVNS en 78 pacientes fue del 27% y que la 
TVNS como único criterio mostró 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 miocárdico, la disfunción 
ventricular, las alteraciones de la motilidad parietal 
ventricular y de la conducción intraventricular, 10 

que también sucede en otras miocardiopatías dila- 
tadas, sumándose como factor de riesgo de TV sos- 
tenida y muerte súbita. 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 TVNS es variable pero no se menciona su sig- 

nificación como factor independiente. 
En síntesis, frente a la presencia de taquicardia 

ventricular no sostenida es necesario preguntarse 10 

siguiente: 
. i,Asintomática 0 sintomática? 
. i,Monomorfa 0 polimorfa? 
. i,Mayor 0 menor de 6-9 latidos? 
. i,Corazón "sano" 0 "enfermo"? 
. i,Fey mayor 0 menor de 35%-40%? 
. i,Enfermedad de base (neumopatías, disturbios 

electrolíticos, etc.)? 

ESTRATIFICACION DE RIESGO 
La Comisión de Consenso de Arritmias en el ca- 

pítulo de TVNS dejó expresamente aclarado que la 

arritmia es un epifenómeno de una enfermedad ge- 
neralo cardiopatía determinada. De modo que que- 
da claro que el paciente llega al arritmólogo con el 

diagnóstico certero, al que se arribó con todos los 

métodos que exige la buena práctica clínica, desde 
la anamnesis y el examen físico meticuloso, hasta. 
los métodos no invasivos e invasivos pertinentes. Por 
10 tanto, el riesgo clínico de mortalidad está estable- 
cido previamente al hecho de la aparición del episo- 
dio de taquicardia ventricular no sostenida. 

Por esta razón, esta Comisión no participa en la 

indicación y el valor de los estudios ecocardiográfi- 
cos, de perfusión miocárdica, de evaluación de la 

función ventricular 0 cateterismos, como tampoco 
de la realización de electrocardiogramas, Holter 0 

pruebas de esfuerzo necesarios para su diagnóstico 
o evaluación. Los siguientes son métodos no invasi- 
vos 0 invasivos específicos que en algunos casos 

colaboran para conocer el pronóstico de los pacien- 
tes con TVNS. 

Electrocardiograma, Holter (electrocardiograma 
dinámico de 24 horas y ergometría) 

Aunque sea una verdad de Perogrullo, el ECG es 

una herramienta decisiva para confirmar el diagnós- 
tico, tal como 10 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 

explicitó, permite diagnosticar el tipo, la duración y 
la morfología, así como la forma de inicio y de ter- 
minación de la TVNS. Agrega, además, la valora- 
ción del componente autonómico en relación can la 

actividad y el momenta de su precipitación, al igual 

que permite evaluar la presencia de arritmias aso- 
ciadas. En ciertos casos demuestra la asociación con 
las variaciones del QT. 

Lógicamente, es un arma útil en la evaluación 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 etiologías, no sólo 

como marcador adicional de ST isquémico (en 
coronarios) 0 marcador del comportamiento de la 
presión arterial en pacientes portadores de miocar- 
diopatía hipertrófica. La arritmia agravada duran- 
te el ejercicio no sólo limita la actividad física 
sino que representa un marcador de riesgo, par- 
ticularmente en portadores de secuela de infarto 
agudo de miocardio. La prueba de esfuerzo puede 
ser útil para documentar la influencia de la reduc- 
ción 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 jóvenes sin evidencias de enfermedad 
cardíaca severa. 

. Inducibilidad 

. Valoración autonómica 

. Valoración terapéutica 

. QT 

Consenso de indicación para la realización de ECG y ergometría en pacientes portadores 
de taquicardia ventricular no sostenida de divers as etiologías 

Corazón Pos-IAM M ioca rd iopa tía Miocardiopatía Miocardiopatía 

normal dilatada fripertrófica cfragásica 

ECG Clase I Clase I Clase I Clase I Clase I 

PEG Clase I Clase I Clase I Clase I Clase 1 



CONSENSO DE ARRITMIAS VENTRICULARES 23 

Consenso de indicación para la realización de ECG dinámico de 24 horas (Holter) en pacientes 

portadores de taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologías 

Corazón Pas-lAM Miocardiopatía Miocardiopatía Miocardiopatía 

normal dilatada hipertrófica chagásica 

Holter Clase I Clase I Clase I Clase I Clase I 

ECG de señal promediada 
Al inicio de este Consenso se describió que el ECG 

de señal promediada es particularmente útil para 
manÏfestar ondas de alta frecuencia y baja ampIitud 
ubicadas al final del QRS y al principio del ST, re- 
presentando regiones miocárdicas de conducción 
lenta que pueden ser la base estructural para el de- 
sarrollo de taquicardias ventriculares sostenidas. Su 

utilidad está demostrada en pacientes portadores de 

un lAM reciente con 5 a 7 días de evolución y se 

realiza precozmente dado que es un predictor signi- 
ficativo para arritmias graves y muerte súbita 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 tardíos es útil como marcador de buen pronósti- 
co arrítmico. 

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

un subestudio del MUSTI (12) en el que al realizar 
el anáIisis multivariado se observó que el ECG de 

señal promediada Oongitud del QRS) fue el predic- 
tor más poderoso independientemente del trata- 
mien to antiarrítmico, incluido el cardiodesfibrilador 
implantable. 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca 
Se demostró que la ausencia de variabilidad de 

la frecuencia cardíaca es un marcador de mal pro- 
nóstico tanto arrítmico como de mortaIidad total, 

en particular en portadores de lAM reciente. Este 

método asociado con la presencia de TVNS en el 
ECG 0 el Holter y otros (señal ECG promediada, 
fracción de eyección, cIase funcional, etc.) llcga a 

tener un valor predictivo de muerte súbita cercano 
al 50%. En portadores de miocardiopatía dilatada, 
miocardiopatía chagásica 0 enfermedad valvular 
tiene un valor relativo, por 10 que es útil como com- 
plemento del cuadro clínico y demás elementos 
pronósticos. 

Consenso de indicación para la realización de ECG de señal promediada y variabilidad de la FC 

en pacientes portadores de taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologías 

Corazón Pas-lAM M iocardiopatía Miocardiopatía Miocardiopatía 

normal dilatada hipertrófica chagásica 

ECGSP Clase III Clase I Clase III Clase III Clase III 
VFC Clase III Clase I Clase II Clase II Clase II 

Sensibilidad barorreceptora 
El comportamiento de la frecuencia cardíaca en 

relación con el incremento de la presión arterial se- 

cundario a la infusión de fenilefrina demostró que 
es un marcador autonómico útil de riesgo de muer- 
te súbita. El Consenso resolvió no definir la indica- 
ción de este estudio a raíz de la falta de publicacio- 
nes suficientes que avalen su uso sistemático en la 

estratificación de riesgo en estos pacientes. 

Inducción de TV sostenida durante un estudio 
electrofisiológico 

Múltiples estudios evaluaron el papel de la es- 
tratificación de riesgo de TV sostenida y muerte 

total y súbita mediante estimulación programada 
durante un estudio electrofisiológico. Sin embargo, 
la metodología y la selección de pacientes no es 

uniforme, tanto al ingreso de los pacientes, algunos 

con fracción de eyección baja y normal en otros. 
Además, el punto de corte de la Fey no es unifor- 

me, como tampoco 10 es la inducibilidad de TV 
sostenida monomórfica 0 polimórfica. Sin embar- 

go, en general, la inducibilidad en pacientes porta- 
dores de TV no sostenida y con Fey normal es baja. 

Está establecido que la tasa de TV sostenida 0 

muerte súbita en e1 mediano plazo en pacientes no 
inducibles es baja, incluso en aquellos portadores 
de fracción de eyección baja (en el 4% a 12%). Aun- 
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que la inducción de TV sostenida monomórfica tie- 
ne alto riesgo, ú1timamente se demostró que la in- 

ducción de TV sostenida polimórfica también es de 
mal pronóstico. 

Riesgo Pacientes can 

TV inducible 
p Pacientes can 

TV no inducible 

MS a los 2 años 
MS a los 5 años 
Mortalidad total a los 5 años 
N 

18% 

32% 
48% 
1.397 

12% 

24% 
44% 
353 

< 0,001 
< 0,001 

0,005 

MUSTT (N EngI J Med, junio 29, 2000). 

La mayoría de los estudios publicados represen- 
tan pacientes portadores de enfermedad arterial co- 
ronaria. En aquellos con cardiopatía idiopática hay 
acuerdo general acerca de que el estudio electrofi- 
siológico negativo no necesariamente predice un 

buen pronóstico arrítmico. También hay controver- 
sia en el valor pronóstico en la miocardiopatía hi- 
pertrófica. En la cardiopatía chagásica, sin embar- 
go, hay evidencias de que la no inducibilidad es de 
pronóstico favorable. 

Consenso de indicación para la realización de inducción de TV sostenida 
en un estudio electrofisiológico en pacientes portadores de 
taquicardia ventricular no sostenida de diversas etiologías 

Corazón 
normal 

Miocardiopatía 

dilatada 

Miocardiopatía 
chagásica 

EEF Clase III 

Pos-lAM 
Fey baja 

Clase I 

Miocardiopatía 
hipertrófica 

Clase II Clase II Clase II 

TRATAMIENTO 
El Consenso está de acuerdo en que no se indica 

tratamiento antiarrítmico en la TVNS con corazón 
sano, excepto el tratamiento sintomático que comien- 
za con el reaseguramiento del paciente, eventual- 
mente tranquilizantes, betabloqueantes y en ú1tima. 

instancia antiarrítmicos como tratamiento sintomá- 
tico, comenzando con drogas de clase II, eventual- 
mente IV, I Y III. 

En cuanto al tratamiento para cada patología, los 

algoritmos que se presentan a continuaCÎón son sólo 

una guía general. 
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Taquicardia ventricular no sostenida en posinfarto de miocardio 

<&> / ~ 
B 8 

/ 

I INDUCIBLE I 
~ 

I NO INDUCIBLE I 
~ 

En este algoritmo, la inducibilidad se decide so- 
bre la base de la fracción de eyección. En el caso de 
que la función ventricular sea adecuada y en el con- 
texto del mejor tratamiento actual en estos pacien- 
tes, no se justifica el tratamiento antiarrítmico por- 
que el pronóstico es similar al de otros pacientes en 
condiciones similares, sin arritmia ventricular. La 
decisión de realizar un estudio electrofisiológico para 
conocer la inducibilidad a TV sostenida monomór- 
fica depende de la antigüedad del infarto, la dura- 
ción de la TV no sostenida y la presencia de poten- 
ciales ventriculares positivos. Es decir, del cuadro 
c1ínico y de la experiencia médica. En líneas genera- 
les, TVNS de más de 6-10 latidos tienen peor pro- 
nóstico al igual que los lAM más recientes (dada la 
elevada mortalidad precoz en estos pacientes). 

Si la TVNS es inducible a TV sostenida monomór- 
fica, se justifica el tratamiento antiarrítmico adecua- 

do, por 10 que remitimos allector a ese capítulo de 
este Consenso. 

En relación con la cardiopatía chagásica, el crite- 
rio de diagnóstico y tratamiento es similar al del al- 
goritmo descripto previamente, (0) separando de 

acuerdo con la función ventricular y en ese caso con 
la inducibilidad en el estudio electrofisiológico. Sin 
embargo, la tolerancia de las arritmias en los pacien- 
tes chagásicos es sorprendente y si el VI no está di- 
latado a pesar de la depresión contráctil, la indica- 
ción del procedimiento debe reservarse a aquellos 
pacientes con TVNS particularmente frecuentes y 

sintomáticas por 10 prolongadas. 
Debe tenerse en cuenta que la cardiopatía chagá- 

sica debe tomarse como una miocardiopatía dilata- 
da cuando los diámetros del VI están aumentados y 
el deterioro de la función ventricular es severo. En 
ese caso se propone el siguiente algoritmo básico. 
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Taquicardia ventricular no sostenida en miocardiopatía dilatada 
(no coronaria, no chagásica) 

o 
/ ~ 

8 8 

/\ 
~ 

/ 
I INDUCIBLE I 

~ 
I NO INDUCIBLE I 

+ 

~ 

1 
t 

EARRITMI~ 

I INDUCIBLE I 
~ 

o 

Como se observa, nuevamente la selección pri- 
mera de los pacientes se basa sobre la función ven~ 

tricular. Sin embargo, estudios importantes revelan 
que el pronóstico de estos pacientes con TVNS de 

por sí es malo y el estudio electrofisiológico agrega 
poca información. En primer lugar, si el paciente 
consulta por un episodio sincopal, el criterio es eva- 
luar el origen de la pérdida del conocimiento. Si los 

estudios, incluido el electrofisiológico con inducibi- 
lidad de TV en el que ésta sea monomórfica 0 poli- 
mórfica, sugieren TV /FV, debe implantarse directa- 
mente un cardiodesfibrilador automático (COl). 

En el paciente asintomático la decisión del estu- 
dio electrofisiológico se basa sobre la magnitud del 

deterioro y la duración 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. 

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

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

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

pacientes. 
En los pacientes portadores de miocardiopatía 

hipertrófica existe una serie de factores clínicos 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. Síncope recurrente en pacientes jóvenes. 

3. Taquicardia ventricular no sostenida. 

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

Aunque no se dispone de datos concluyentes so- 
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bre el valor relativo de los diferentes factores de ries- 
go y existe cierta controversia sobre su abordaje te- 
rapéutico, se considera que los pacientes con dos 0 

más de los factores mencionados constituyen un gru- 
po de riesgo elevado que debe recibir tratamiento 
profiláctico. En los pacientes mayores de 30 años sin 

ninguno de estos criterios y que además no presen- 
ten gran hipertrofia ventricular 0 un gradiente 
subaórtico elevado (mayor de 100 mm Hg), el ries- 
go de MS es muy bajo y no precisan tratamiento es- 
pecífico para prevenirla. 

Maron y colaboradores, (11) en un trabajo recien- 
te, al evaluar la eficacia de los cardiodesfibriladores 
automáticos implantables en CMH para la preven- 
ción primaria (85 pacientes) y secundaria (43 pacien- 
tes) de la MS durante un seguimiento promedio de 
3,1 años, señalaron una incidencia del 74% de episo- 
dios de TVNS en los registros Holter de aquellos 
pacientes en quienes el implante se indicó como pre- 
vención primaria. La incidencia de un tratamiento 
apropiado por parte del cm fue del 5% por año, 
mientras que el intervalo desde el implante hasta el 

primer episodio detectado fue sustancialmente pro- 
longado, desde 4 hasta un máximo de 9 años. Los 

electrogramas intracavitarios provistos por los cm 
mostraron que los episodios se desencadenaron por 
TV y FV. En el grupo de prevención secundaria, la 

incidencia de una terapéutica apropiada fue del 11 % 

por año. 
La identificación 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 específica, ya sea 
el tratamiento médico con amiodarona 0 el implan- 
te de un cardiodesfibrilador automático con los si- 

guientes criterios: 

CLASE 1 

1. Paciente reanimado de un episodl<) <ied'eten- 
ción cardiocirculatoria por TV sostenida 0 FV. 

2. TVNS en presencia de alteraciones genéticas 

mayores. 
3. Evidencia de TVNS en pacientes con historia 

familiar de MS (COl). 
4. TVNS asociado con síncope reiterado sin causa 

hemodinámica que 10 justifique, desencadena- 
da por ejercicio 0 emoción inducible en el estu- 
dio electrofisiológico (COl). 

5. Síncope asociado con historia familiar de MS 
(COl). 

6. lnducibilidad de arritrnia ventricular sosteni- 
da sintomática 0 con repercusión hemodinámi- 
ca en pacientes con CMH asociado 0 no con los 

criterios mencionados. 

CLASE 2 

1. Joven (menor de 25 años) con hipertrofia ven- 
tricular masiva. 

2. TVNS asintomática en cl paciente joven. 
3. Episodios de fibrilación auricular paroxística, 

u otra arritmia supraventricular de alta respues- 
ta ventricular, asociados 0 no con TVNS. 

4. TVNS en el adulto (mayor de 30 años). 

5. Prueba positiva para la inducción de isque- 
mia miocárdica en el paciente mayor de 30 

años. 

6. Joven con alteraciones genéticas mayores. 
7. Joven con historia familiar de MS. 

CLASE 3 

1. Síncope asociado con criterios de obstrucción 
por gradiente intraventricular anormal que se 

incrementa durante el ejercicio 0 maniobras si- 

milares. 
2. Síncope asociado con alteraciones de la TA por 

respuesta vasomotora anormal durante una 
prueba ergométrica. 

3. Adulto sin evidencias de TVNS 0 arritrnia ven- 
tricular compleja en registros de Holter pro lon- 
gados. 

';1( 
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Taquicardia ventricular no sostenida 

en miocardiopatía hipertrófica 

EVALUAR VARIABLES CLINICAS 
PREDICTORAS DE MUERTE SUBITA 

I OTRAS VARIABLES I 

/l~ 
I MUERTE SUBITA FAMILIAR I 

<S> 
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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 más de 30 segundos de duración 0 que re- 
quiere intervención inmediata para su terminación, 

porque puede provocar un síndrome de bajo volu- 
men minuto 0 degenerar en fibrilación ventricular. Es 

monomorfa cuando los complejos son iguales en to- 
das las derivaciones. Su frecuencia es de 100 a 250 

lpm. Es polimorfa cuando éstos son irregulares y con 
eje cambiante. 

INCIDENCIA 
La incidencia depende de la patología asociada. 

Aunque puede ocurrir en corazones normales, en 
la mayoría ocurre en presencia de cardiopatía is- 
quémica (alrededor del 90%), en especial en los pa- 
cientes con lAM previo y aneurisma. También se 

observa en miocardiopatías (dilatadas e hipertrófi- 
cas), valvulopatías, cardiopatías congénitas, trastor- 
nos metabólicos y electrolíticos, toxicidad por dro- 
gas (intoxicación digitálica, simpaticomiméticos, fe- 
notiazinas, anestésicos alogenados, antidepresivos 
tricíclicos y la mayoría de las drogas antiarrítmi- 

cas), etc. En nuestro país y en la mayor parte de 

Latinoamérica reviste particular importancia la 
miocardiopatía chagásica, que no siempre es sinó- 
nimo de miocardiopatía dilatada, ya que las arrit- 
mias pueden presentarse independientemente del 

deterioro miocárdico. 

ORIGEN Y MECANISMOS 
La significación clínica y la evaluación y el mane- 

jo terapéutico de los pacientes que presentan taqui- 
cardia ventricular monomorfa y sostenida (TVMS) 
depende en gran medida de la presencia 0 la ausen- 
cia de enfermedad cardíaca orgánica subyacente y 
de los mecanismos fisiopatológicos que la inician y 

sostienen. Por ello hay que intentar la aproximación 
a los mecanismos arritrnogénicos con su correlato 
etiológico. Esto es de importancia vital en el trata- 
mien to de las arritrnias ventriculares. La división que 
podemos hacer frente a la TVMS es, obviamente, la 

que resul ta de considerarla asociada 0 no con enfer- 
medad cardíaca subyacente. 

A. TVMS no asociada con cardiopatía subyacente 
EI 10% al 30% de los pacientes evaluados por 

TVMS no presentan enfermedad cardíaca detecta- 
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ble, por 10 que se consideran portadores de TVMS 
idiopática. Se han reconocido dos variedades de 
TVMS idiopática: aquellas que se originan en el ven- 
trículo derecho (VD) y las originadas en el ventrícu- 
10 izquierdo (VI). 

Las primeras se originan en general en la región 
septal del tracto de saIida del VD: taquicardias del trac- 
to de salida del ventrículo derecho (RVOT). EI 80% de 
las TVMS son idiopáticas. En general, las RVOT son 

precipitadas por el ejercicio 0 la estimulación por 
catecolaminas y son sensibles al bloqueo betaadre- 
nérgico, las maniobras vag ales, los bloqueantes cál- 
cicos y la adenosina. 

Son producidas por actividad gatillada con pos- 
despolarizaciones tardías con oscilación del potencial 
de acción producido por aumento del AMP cíclico y 

aumento del Ca++ intracelular. Esta arritmia también 
se denomina adenosina sensible porque esta droga 
actúa sobre el aumento del AMP cíclico evitando las 

despolarizaciones tardías y cortando la arritmia. 
Respecto de la TVMS idiopática que se origina en 

el ventrículo izquierdo, en general no responde a la 

adenosina y sí 10 hace al verapamilo, razón por la 

cual el mecanismo responsable parecería que es una 
microrreentrada a nivel de la red de Purkinje con 

una 10caIización preferencial cercana 0 en la divi- 
sión posterior de la rama izquierda. La respuesta al 

verapamilo señala un mecanismo de reentrada Ca++ 

dependiente. 

B. TVMS asociada con cardiopatía subyacente 
La presencia de enfermedad cardíaca subyacente 

condiciona importantes modificaciones de las pro- 
piedades electrofisiológicas. 

Produce cambios de la estructura molecular fun- 
damental que determina el llama do remodelado 
electrofisiológico, así como cambios anatómicos e. histológicos que los llamaremos remodelado estruc- 
tural. 

La mayoría de los pacientes que presentan 
TVMS son portadores de un infarto de miocardio 
en etapa crónica asociado con grados variables de 
disfunción ventricular. Menos comúnmente, la 
TVMS se presenta asociada con otras formas no is- 
quémicas de miocardiopatía dilatada y otros sín- 
dromes clínicos, que incluyen la displasia ventricu- 
lar arritmogénica, miocardiopatía hipertrófica, 
miocarditis, etc. Distintas situaciones precondicio- 
nantes, incluidas la isquemia 0 las alteraciones es- 

tructurales como la fibrosis 0 la cicatriz miocárdi- 
ca, adquieren particular jerarquía en la génesis de 
TVMS asociada con cardiopatías. Por otra parte, las 

propiedades electrofisiológicas del miocardio ven- 
tricular son heterogéneas en extremo, especialmen- 
te notables entre las regiones endocárdica, meso- 
cárdica y epicárdica de la pared ventricular. Estas 

heterogeneidades se evidencian en cambios de las 

corrientes iónicas, en anisotropía con diferencia de 
conducción en tejidos adyacentes y sus uniones, y 
en diferencias en la repolarización. (3-5) 

La TVMS que acompaña a la miocardiopatía is- 
quémica crónica responde casi con exclusividad a 

un mecanismo de reentrada. (6-8) Puede considerar- 
se un paradigma del mecanismo de reentrada esta- 
ble. La característica fundamental de una reentrada 
estable es la presencia de un gap excitable,la presen- 
cia de bloqueo unidireccional y conducción lenta,la 
presencia de un núcleo de tejido inexcitable alrede- 
dor del cual se propaga el frente de excitación y el 

mantenimiento de tejido excitable por delante del 

frente de activación. 
También existen condiciones en el miocardio nor- 

mal donde la conducción se reaIiza 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) 

En la miocardiopatía hipertrófica se pudo demos- 
trar que en áreas donde existe una desorganización 
marcada de las miofibrillas existe también un remo- 
delado de la distribución de las uniones intercelula- 
res. (11) La miocardiopatía chagásica se acompaña 
frecuentemente de trastornos de conducción impor- 
tantes. En esta enfermedad se pudo demostrar una 
conductancia de las uniones intercelulares muy dis- 

minuida. La infección por Trypanosoma cruzi condi- 
ciona una disminución pronunciada en la expresión 
de conexina 43. (12) Una situación similar se produ- 
ce en la miocardiopatía hipertrófica y en el corazón 
isquémico. (13) 

Otro mecanismo capaz de generar TVMS en pre- 
sencia de enfermedad cardíaca es consecuencia de 
alteraciones en el automatismo producido por dcs- 
polarización diastóIica cspontánea, cuando su po- 
tencial de membrana de reposo disminuye (hipopo- 
larización) a niveles más positivos a -60 mY. Estos 

focos automáticos anormales no presentan supre- 
sión por sobreestimulación y pueden incluso, por la 
instalación de un bloqum de entrada secundario a 

la propia hipopolarización, estar protegidos. 
Finalmentc, aquellas situaciones en las que la en- 

fermedad cardíaca cursa con un aumento del Ca++ 

intracelular, como en la hipcrtrofia, la isquemia, la 

intoxicación digitálica, permiten la instalación de la 

actividad gatillada por posdespolarizaciones tardías. 
EI incremento del Ca++ extracelular y la disminución 
del K+ extracelular también las originan. Los 
pospotenciales tardíos tiencn la particularidad de ser 

taquicárdico-dependientes, razón por la que, inclu- 

so, pueden ser desencadenados por un único 
extraestímulo, 10 cual puede compIicar el diagnósti- 
co diferencial con el mccanismo de rcentrada. 
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Tabla 1 

Utilidad del ECG y la PEG en la TVS 

Comwll rumnal Cardiorlttí1 isqllémica cróllica MiocardiopatÚl chagásica Miocardiolh1tiil dzlatada MiocardiopatÚl hipermjfit<i 

ECG 
PEG 

CIase I 
CIase I 

CIase I 

CIase I 
CIase I 

CIase II 
CIase I 
Clase II 

Clase I 

CIase II 

ECG: 
. Diagnóstico 
. Tipo y rnorfología 
. Localización 
. QT 

PEG: 
. Inducibilidad 
. Valoración autonórnica 
. Valoración terapéutica 
. QT 

CLASIFICACION DE LA TAQUlCARDIA 
VENTRICULAR SOSTENIDA 

.TAQUICARDIA VENTRICULAR 
MONOMORFA 
A. Sin cardiopatía estructural demostrable 

1. Imagen de BRO. 
. Verapamilo sensible 0 fascicular (fascicular 
posterior 0 anterior). 
. Tracto de saiida del VI. 

2. Imagen de BRI. 
. Tracto de salida del YD. 

B. Con cardiopatía estructural demostrable 
1. Cardiopatía isquémica crónica. 
2. Miocardiopatía dilatada. 

. TVS (no rama a rama). 

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

3. Displasia arritmogénica del YD. 
4. Chagas. 
5. Tóxicas - metabólicas. 
6. Otras. 

. TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA 

A. Con QT normal 
. Cardiopatía isquémica aguda. 
. Miocardiopatía dilatada. 
. Chagas. 
. Miocardiopatía hipertrófica. 

. Síndrome de Brugada (desarrollado por la Co- 
misión de Arritmias en Corazón Sano). 

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

B. Con QT prolongado (desarrollado por la 

Comisión de Casos Especiales) 
. Síndrome de QT prolongado {torsades de poÍlltes). 

- Congénito. 
-Adquirido. 

METODOS DIAGNOSTICOS 
Los métodos diagnósticos ya se desarrollaron en 

la sección correspondiente. 
Es un hecho conocido que su validez depende de 

la patología subyacente, por 10 que nos limitaremos 
a valorizar su indicación en relación con su utilidad 

en la taquicardia ventricular sostenida (TVS). 

Electrocardiograma y ergometría (Tabla 1) 

Utilidad 
La presencia de arritmia ventricular sostenida 

durante el ejercicio es infrecuente aun en aquellos 
pacientes portadores de cardiopatía, y cuando ocu- 

rre frecuentemente es dentro de los primeros minu- 
tos de la recuperación. 

Como se describió en la sección 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 
eI2,2% de los enfermos cursaron can taquiarritmias 
ventriculares sostenidas que requirieron cardiover- 

Tabla 2 

Utilidad del Holter en la TVS 

Cor awn nonml Cardiol~1tÚl isqllémica c7t51zica Miocardiopatii1 dz1atadl1 Miocardiolhltiil hipertrÔfica Miocardiolh1tii1 dll1gásica 

Holter CIase I CIase I CIase I CIase I CIase I 

Holter: 
. Diagnóstico 
. Tipo 
. Inicio y terrninación 
. Valoración autonórnica 
. Evaluación de arritrnias asociadas 
. QT 
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Tabla 3 

Utilidad del ECGSP y la VFC en la TVS 

ComzÔllllormal Cardiopatfa isquémiea cn>rlh::a Miocardiopatza chagdsica Miocardiopatfa dilatada Miocardiopat1Í1 hifX?rtnifÙ::1I 

ECGSP 

VFC 

Clase III 
CIase II 

CIase II 
CIase II 

ECGSP 
. Evaluación del mecanismo 

CIase III 
CIase II 

CIase III 
Clase III 

CIase II 
CIase II 

VFC 
. Valoración autonómica 
. Pronóstico 

sión, reanimación cardiopulmonar 0 antiarrítmicos 
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 cardiopatía 

isquémica está dad a por cambios a nivel del tono 
autonómico y por isquemia que provoca la disper- 
sión de los períodos refractarios y la alteración de la 

velocidad de conducción, condiciones ideales para 
el desarrollo de arritmia por reentrada. 

La aparición de pospotenciales puede generar 
arritmias por acción gatillada. 

Holter (Tabla 2) 

Utilidad 
La detección de TVS en el Holter no es frecuente; 

sin embargo, es de utili dad para evaluar la eficacia 
de las drogas antiarrítmicas a través de su efecto en 
la disminución de extrasístoles y arritmias ventri- 
culares complejas (siempre teniendo en cuenta su 
variabilidad espontánea). 

En el estudio ESVEM (Electrophysiology Study 
versus Electrocardiographic Monitoring), (15) en 486 

pacientes sobrevivientes de MS 0 con antecedentes 
de TVS 0 síncope (con TVS inducible en EEF), en la. 
predicción de eficacia de las drogas antiarrítmicas 
el Holter fue superior al EEF (77% versus 55%). 

Sin embargo, las recidivas a los 2 años fueron si- 
milares (50%). 

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

Estos dos métodos, que dan información acerca 
de dos de los tres elementos necesarios para que se 

produzca una TVS (presencia de una zona de con- 
ducción lenta donde se origina la reentrada y disau- 
tonomía autonómica) y que son de indudable ayu- 
da para estratificar el riesgo arrítmico en pacientes 
posinfarto con extrasístoles ventriculares 0 arritmias 
ventriculares complejas, pierden su valor cuando la 
TVS ya se produjo y sólo agregan información acer- 
ca de su mecanismo. 

Estudio electrofisiológico (Tabla 4) 

En los pacientes que han tenido una TVSM es en 

los que el EEF alcanza la mayor reproducibilidad de 
la arritmia c1ínica, (16, 17) que llega a190% (versus, p. 
ej., 45% en antecedentes de MS, 33% en TVNS en pos- 
lAM con baja fracción de eyección, 20% a 50% en el 

primer mes pos-IAM, con valor pronóstico muy bajo). 
Según distintos autores, el valor predictivo posi- 

tivo (VPP) varía 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- 
trofisiológicos seriados para evaluar drogas, como 
se hacía en los años ochenta. 

Merecen mencionarse los EEF en pacientes en tra- 
tamiento con amiodarona. (18) De ellos, sólo el 20% 

al 25% negativizan el estudio. En éstos, el VPP es 
bajo, de alrededor del 30%; no así el VPN, que es 

superior al 90%. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 
SIN CARDIOPATIA ESTRUCTURAL 
DEMOSTRABLE 

Se trata de TVS en las que no hay evidencias de 
patología estructural manifiesta, (19-22) en general 
de buen pronóstico, aunque un subgrupo puede 
cursar con MS, (23) Y representan el10% de todas 
las TVS evidenciables, con mecanismos específicos 

acorde a cada una de ellas. 

Clasificación 
V éase la c1asificación general de taquicardia ven- 

tricular sostenida. 

Tratamiento farmacológico 
Dado el aceptable pronóstico en general de estas 

TVS, el tratamiento farmacológico sigue vigente, en 
relación con la fisiopatología específica de estas arrit- 
mias. (24-27) 

Clase I: Taquicardia del tracto de salida del VD 0 

fascicular posterior del VI. Cuando no es factible la 

ablación por radiofrecuencia, por fracaso al realizar- 
la, contraindicaciones 0 rechazo del método por el 

paciente. 
Taquicardia ventricular sostenida polimórfica ca- 

tecolaminérgica. 
Clase II: Taquicardia ventricular monomórfica 

sincopal. 
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Tabla 4 

Utilidad del EEF en la TVS 

C011lzâ1/ 1/o11/Ull Cal'diopltiÍ1 isqllémica cl'61/ica MiDca1'diopal61 hiperlnifica MíOO11'dit1paifa dwgdsica 

EEF Clase II Clase I 

MitXll1'diopal61 dilaladll 

Clase I Clase II Clase I 

EEF 
. Mecanismos 
. Inducibilidad 
. Tolerancia 
. Forma de inicio y terminación 

Localización 
. Evaluación terapéutica 
. Arritmias asociadas 

Clase III: Taquicardia ventricular sostenida poli- 
mórfica (véase síndrome de Brugada). 

Oasel 

Drogas antiarrítmicas 

TV TS VD-VI TV idiopdlica VI 

Betabloqueantes Bloqueantes cáIcicos 

BIoqueantes cáIcicos Betabloqueantes 

Amiodarona Amiodarona 

Recainida 

Sotalol 

TV nmw a 1'tIlrUl 

Amiodarona 

Oase II 

Oase III OM dase I 

Ablación por radiofrecuencia 
En todos los casos se trata de clase II. 
Cabe aclarar que el buen pronóstico de estas 

arritmias hace que la indicación de ablación trans- 

catéter sea de clase 11, incluso teniendo en cuenta 

que el tratamiento farmacológico tiene resultados 

parciales. No obstante, se recomienda este procedi- 

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

TVS - SINDROMES ISQUEMICOS 
Existen básicamente dos tipos de TV asociadas 

con el infarto agudo de miocardio: la más típica 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- 
ción ventricular. (30) 

La otra forma de taquicardia ventricular asocia- 

da con el infarto es la TV monomórfica sostenida 

(más de 30 seg). A diferencia de la anterior, tiende a 

observarse más allá 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, característico 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 0 ninguna influencia en el pronósti- 

Taquicardia ventricular monomorfa en síndromes isquémicos agudos 

Descartar causas agudas reversibles 0 modificables 

,/ 
@OG~ 

.. ~D 
8 
~ 

\t 

~~ 
DROCAS: LIDOCAINA 

AMIODARONA 
BETABLOQUEANTES 

Gráfico 1. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la isquemia aguda. 
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co de largo plazo, aun si degenera en fibrilación ven- 
tricular, rnientras que la TV monomórfica "tardía" 
se asocia con una tasa elevada de recurrencia y de 
muerte súbita en el seguimiento posinfarto, ya que 
por 10 general expresa disfunción ventricular grave. 

Debe diferenciarse del ritmo idioventricular ace- 
lerado (RIV A), antes llamado "taquicardia ventricu- 
Jar lenta", de una frecuencia aproximada a los 100 

latidos por minuto, habitualmente asintomática, y 
que es un marcador sensible y específico de reper- 
fusión corona ria (espontánea 0 terapéutica). (31) 

La conducta frente al RIV A es la observación, sin tra- 
tarniento específico, dada su benignidad, en contraste 
con]a taquicardia ventricular sostenida posinfarto con 

descompensación hemodinámica, que es una situación 

sumamente grave que exige medidas agresivas. 

La conducta frente a la TVS en etapa aguda se 

describe en el algoritrno del Gráfico 1. 

Clase I (32) 

1. La TV polimorfa sostenida (> 30 seg 0 acompa- 
ñada de colapso hemodinámico) deberá ser tratada 
con un choque eléctrico no sincronizado utilizando 
una energía inicial de 200 joules (n; si no fuera exi- 
tosa, se dará 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 0 hipotensión 
(TA < 90 mm Hg) deberán tratarse con un choque 

e]éctrico sincronizado de 100 J de energía inicial. 
Deberán usarse energías crecientes si inicialmente 
no fuera exitoso. 

3. La TA monomorfa sostenida no asociada con 
angina, edema pu]rnonar 0 hipotensión deberá tra- 
tarse con uno de los siguientes regímenes: 

. Lidocaína: bolo de 1 aI,S mg/kg. Bolos su- 
p]ementarios de 0,5 a 0,75 mg/kg cada 5-10 

. 

minutos hasta un máximo de 3 mg/kg de 
carga total, según necesidad. La dosis de car- 
ga será continuada con una infusión de 2 a 4 

mg/min (30 a 50 f.1g/kg/min). 
. Procainamida: 20 a 30 mg/min en infusión 

de carga, hasta 12 a 17 mg/kg. Esto puede 
continuarse con una infusión de 1 a 4 mg/ 
min. 

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

. Cardioversión e1éctrica sincronizada en caso 
de refractariedad alas drogas. 

C]ase II 
1. Puede utilizarse una infusión de drogas antia- 

rrítrnicas luego de un episodio de TV /FV pero debe- 
ría discontinuarse después de 6 a 24 horas y evaluar 

la necesidad de tratamiento antiarrítmico posterior. 
2. La TV polimorfa refractaria alas drogas debe- 

ría manejarse intentando reducir agresivamente la 
isquemia miocárdica, incluyendo terapéuticas como 
bloqueantes betaadrenérgicos, contrapulsación intra- 
aórtica y cirugía 0 angioplastia de emergencia. Tam- 
bién puede ser útilla amiodarona, infusión de 150 

mg en 10 minutos, seguida por infusión constante 
de 1 mg/min hasta 6 horas y luego infusión de man- 
tenimiento de 0,5 mg/min. 

Clase III 
1. Tratamiento de RIVA. 
2. Administración profiláctica de terapéutica an- 

tiarrítmica cuando se utilizan agentes trombolíticos. 

Una vez superada la etapa aguda, el tratamiento 
dependerá de los hallazgos de la evaluación del pa- 
ciente y puede incluir drogas antiarrítmicas, antian- 
ginosas, revascularización coronaria 0, en algunos 
casos, el implante de un desfibrila<;lor. 

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

Sin embargo, el implante de un desfibrilador es 

indicación de clase I en los pacientes con fracción de 
eyección baja (algoritmo del Gráfico 2), el cual es más 
eficaz que los antiarrítmicos, como 10 mostró el es- 
tudio AVID (antiarrítmicos verSI/S dcsfibrilador). (34) 

La revascularización corona ria aislada en general no 
es tratamiento suficiente. (35) 

En conclusión, la conducta frente a una TVS pos- 
lAM superada la etapa aguda (mayor de 8 horas) 
debería ser (Gráfico 2): 

-Descartar factores reversibles 0 modificables: 
trastornos elcctrolíticos, proarritmia, isquemia coro- 
naria, etc. 

-Medir fracción de eyección del VI. 
-Estudio electrofisiológico para determinar in- 

ducibilidad. 
Sobre la base de la fracción de eyección y el resul- 

tado del estudio electrofisiológico, las conductas que 
han de adoptarse se muestran en el algoritmo del 
Gráfico 2. 

Con respecto a los cardiodesfibriladores implan- 
tables, dada la relevancia que han adquirido en los 

últimos años, consideramos necesario dedicar un 
apartado a sus indicaciones. 

Clase I 

Pacientes can fracción de eyección < 35%, cardio- 
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Taquicardia ventricular monomorfa en miocardiopatía isquémica crónica 
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. INESTABLE: compromiso hemodinámico 0 síncope. 

Gráfico 2. AIgoritmo de triltamjento de la TVS en Ia isquemia crónica. 

patía corona ria crónÎCa, sin evidencia de isquemia 
aguda. (A) 

Pacientes con fracción de eyección > 35%, cardio- 
patía coronaria crónÎCa, TV inducible con compro- 
miso hemodinámico 0 mal tolerada, refractaria a 

drogas antiarrítmicas. (B) 

Pacientes con fracCÎón de eyección < 35%, cardio- 
patía coronaria crónÎCa, TV con compromiso hemo- 
dinámico 0 mal tolerada clínicamente, no inducible 

en el estudio electrofisiológico. (B) 

Pacientes con TV sostenida y mala tolerancia 0 re- 
chazo al tratamiento con drogas antiarrítmicas. (C) 

Clase II 
Puente al trasplante. (C) 

Pacientes con fracción de eyección > 35%, cardio- 

patía coronaria crónica, TV sin compromiso hemo- 
dinámico, no inducible en el estudio electrofisioló- 

gico. (C) 

Clase III 
TV debida a cardiopatía isquémica aguda, tras- 

tornos electrolíticos y / 0 trauma. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA 
EN LAS MIOCARDIOPATIAS 

Miocardiopatía dilatada 
En 105 últimos 20 años se ha logrado una nota- 

ble mejoría de la sobrevida en 105 pacientes con in- 
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suficiencia cardíaca moderada a severa, en el con- 
texto de una miocardiopatía 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 generación en más de cinco mil pacientes en 
clase funcionaill-Ill indican que estos agentes pue- 
den reducir la mortalidad total y la muerte súbita. 

También el uso de espironolactona, bloqueador 
del receptor de la aldosterona, ha demostrado que 
mejora la sobrevida en los pacientes en clase funcio- 
nal III-IV, pero aun así la mortalidad continúa sien- 
do significativa y la muerte súbita es responsable del 
20% al 80% de todas las muertes cardíacas. 

En la miocardiopatía dilatada no isquémica, la 

prevalencia de taquicardia ventricular monomorfa 
sostenida es relativamente infrecuente. Cáceres y 
colaboradores (36) observaron etiología no isquémi- 
ca de enfermedad cardíaca, incluida la MCD, como 
causa de TV monomorfa inducible en sólo 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 chagásico, la TV 
monomorfa sostenida recurrente es un problema clí- 
nico común y puede inducirse por estimulación eléc- 
trica programada en el 85% de los pacientes con TV 
sostenida espontánea. (37) 

EI pronóstico de los pacientes con MCD que de- 
sarrollan TV sostenida espontánea depende de di- 
versos factores: a) presentación clínica (paro cardía- 
co, síncope u otros síntomas severos), b) clase fun- 
cional de la NYHA y c) fracción de eyección ventri- 
cular izquierda. (38) 

Por el contrario, la TV sostenida bien tolerada 0 

con sÍntomas leves en pacientes con Fey conserva-. 
da (> 40%) constituye un escenario de escaso ries- 
go con una incidencia baja de muerte súbita en el 

seguimiento (2%, 3% Y 7% a 1, 2 Y 3 años, respecti- 
vamente), si bien esto sólo se ha estudiado en la 
MCD isquémica. (39) 

Un subanálisis 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 comparación con amiodarona 0 sotalol. 
(40) Sin embargo, una comunicación reciente del 
registro de este estudio plantea que quizá la taqui- 
cardia ventricular estable 0 sin síntomas severos no 
sea un ritrno benigno y que tendría tan mal pronós- 
tico como la TV sintomática, sobre todo en pacien- 
tes con Fey baja. (41) 

Fisiopatología y clínica 
En los pacientes portadores de MCD, la respues- 

ta compensatoria del sistema nervioso simpático y 
las alteraciones estructurales miocárdicas provocan 
cambios morfológicos y respuestas autonómicas 
anormales, que son responsables de la génesis de 
arritmias ventriculares, junto con otros facto res se- 
cundarios, como la isquemia, las alteraciones hidro- 
electrolíticas, la toxicidad por drogas y los eventos 
tromboembólicos. 

Predominan tres mecanismos electrofisiológicos 
diferentes: TV por reentrada relacionada con cica- 
triz fibrosa (incluida la etiología chagásica), el auto- 
matismo focal y la TV por reentrada rama a rama e 

interfascicular. (42) 

Los episodios de MS en la miocardiopatía dilata- 
da con función ventricular severamente deprimida 
pueden deberse tanto a taquiarritmias como a bra- 
diarritrnias. 

La forma de presentación clínica de los pacientes 
con MCD y TVS puede ser el síncope relacionado 
con la frecuencia de la arritmia, 10 que ocasiona una 
disminución del gasto cardíaco y del volumen de 
llenado ventricular. (43) EI síncope con TV espontá- 

nea 0 inducida identifica a pacientes con alto riesgo 

de muerte súbita. Esto ocurre en alrededor del 16% 
de los pacientes con ICC y el riesgo de muerte súbi- 
ta es del 45% al año. (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, ablación por catéter y fármacos 
como la amiodarona y el sotalol. 

Los pacientes de alto riesgo (reanimados de muer- 
te súbita, TV sostenida sincopal espontánea 0 con 
síntomas severos y Fey deprimida y pacientes con 
síncope y TV inducida) deben recibir un cardiodes- 
fibrilador implantable como terapia inicial. 

Los pacientes con TV hemodinámicamente esta- 
ble pueden tratarse con drogas, de preferencia a- 
miodarona 0 eventual mente sotalol 0 betablo- 
queantes. 

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

Si bien no hay evidencia a través de estudios ex- 
clusivos de pacientes con taquicardia ventricular 505- 
tenida y miocardiopatía 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 isquémica y muchos de ellos ingresaron por sínco- 
pe 0 MS. 

Por otra parte, se tiende a extra polar los resulta- 
dos de la efectividad en la supresión de ectopia ven- 
tricular y la sobrevida en pacientes con cardiopatía 
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Taquicardia ventricular monomorfa en la miocardiopatía dilatada 
(no isquémica, no chagásica) 
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Gráfico 3. Algoritmo de tratamiento de la TVS en la miocardiopatía dilatada. 

isquémica y no isquémica asociada con depresión 

de la función ventricular aunque los resultados son 

contradictorios, como se expuso en los estudios 
GESICA y CHF-STAT. (48, 49) 

La utilización de la ablación por catéter depende- 
rá de la experiencia del equipo tratante. Cabe men- 
cionar que en la TVS rama a rama, éste es el trata- 
miento de elección, dada la facilidad técnica y el al- 
tísimo éxito del tratamiento. 

No obstante, en su evolución, el mal pronóstico 
de estos pacientes está determinado por la cardio- 
patía de base y en algunas oportunidades incluso 
tienen indicación de cardiodesfibrilador implanta- 
ble por otras arritmias ventriculares malignas aso- 
ciadas. (50) 

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

docárdico 0 epicárdico, con tasas de éxito superio- 
res al 60%, (42-51) 10 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 miocardiopatía dilatada no isqué- 

mica (Gráfico 3): 

Tratamiento farmacológico 

Clase I 

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

b) TVMS incesante (nivel de evidencia B). 

Clase II 
a) TVMS con síntomas severos y Fey conservada 

si existe respuesta al tratamiento farmacológico guia- 



38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 42002 

do por EEF con amiodarona 0 sotalol (disminución 
de síntomas, reducción de la frecuencia) (nivel de 
evidencia C). 

Implallte de cardiodesfibrilador 

Clase I 

a) TVMS con síntomas severos (síncope 0 descom- 
pensación hemodinámica) con Fey < 35% a 40% (ni- 
vel de evidencia 8). 

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

c) TVMS poco sintomática en la que hayan fraca- 
sado otros tratamientos instituidos adecuadamente 
(p. ej., farmacológico 0 ablación por catéter) (nivel 
de evidencia C). 

Clase II 
a) TVMS con síntomas severos y Fey conservada 

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

(nivel de evidencia B). 

Clase III 
a) TVMS incesante. 
b) Síncope sin TVMS inducible en EEF. 

Ablacióll por catéter 

Clase I 

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

b) TVMS incesante 0 recurrente estable y poco sin- 
tomática en el paciente con cardiodesfibrilador im- 
plantado sin respuesta al tratamiento farmacológi- 
co (nivel de evidencia C). 

Clase II 
a) TVMS estable y poco sintomática (en centros 

con experiencia) (nivel de evidencia B). 

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA 
EN LA MIOCARDITIS CHAGASICA CRONICA 

La miocarditis chagásica crónica (MCHC) tiene 
una incidencia del 30% en los pacientes con serología 

positiva para Chagas y alllegar ala fase dilatada con 
insuficiencia cardíaca congestiva presenta un rango 
de mortalidad del 50% en el primer año y e144% de 
muerte súbita por taquicardia ventricular y / 0 fibrila- 
ción ventricular como las causas más frecuentes. (52, 

53). En el 30% de los pacientes, la taquicardia ventri- 
cular sostenida (TVS) se desencadena 0 agrava por el 

aumento del tono adrenérgico (ejercicio, estrés emo- 
cional, isoproterenol) y esto se correlaciona con cua- 
dros de síncope 0 muerte súbita comunicados en cha- 
gásicos al realizar un esfuerzo físico. (54) 

El aneurisma del ápex del ventrículo izquierdo con 
adelgazamiento de la pared 0 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 pancardi tis focal diseminada caracte- 
rística de la MCHC. 1) Autoimnunitario: es el más 
aceptado en los pacientes que desarrollan TVS con 
presencia de anticuerpos circulantes, con propieda- 
des agonistas ß y M2 colinérgicos anti-ßl. 2) Desner- 
vacÎón allfonólIlica: la MCHC es una neuromiocardio- 
patía con desnervación ganglionar simpática y dis- 
función autonómica que evita el control parasimpáti- 
co que actúa como protector. El proceso de desnerva- 
ción autonómica gradual provoca hipersensibilidad 
de los receptores beta miocárdicos alas catecolami- 
nas (por desnervación) y explicaría la muerte súbita 

por TVS 0 FV durante el esfuerzo. 3) Vascular isqllémi- 

co: las alteraciones en la microcirculación provocadas 
por un mecanismo autoinmune provocarían la alte- 
ración de los receptores beta miocárdicos, disminu- 
ción de la actividad de la adenilciclasa y aumento de 
la acción vasoconstrictora de la endotelina (esta teo- 
ría no se ha aceptado y se desestima el mecanismo 
vascular en el desarrollo de la TVS). 

Esto genera un terreno fisiopatológico propicio 
para la génesis de TVS por diversos mecanismos: 1) 

reentrada, 2) acción gatillada por pospotenciales 
tempranos y 3) aumento del automatismo. 

Estudios complementarios 

Ergometría 
Se comunicó e116% de muerte súbita a los dos años 

en los pacientes que desarrollan arritrnias ventricula- 
res complejas (TVS) durante la prueba ergométrica, 
de estrés aritrnético 0 la infusión de isoproterenol. 

Ecocardiograma 
E188% de los pacientes con MCHC presentan al- 

teraciones en la motilidad global 0 segmentaria del 
ventrículo izquierdo y en ellos se observa una inci- 
dencia del 68% de TVS espontánea, del 32% de TVNS 
y del 40% de muerte súbita. 

Holter 
Los pacientes con MCHC presentan una inciden- 

cia del 100% de EV muItiformes y duplas ventricu- 
lares y del 78,5% de TV. 

Seiial promediada 
En nuestro medio se encontró una incidencia del 

28% de potenciales tardíos de PVT en pacientes cha- 
gásicos, mientras que en los portadores de TVS fue 
del 80%. (56) 
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Dispersión del QT 
EI aumento en la dispersión del QT se comunica 

en pacientes con MCHC y TVS en comparación con 
pacientes normales y cardiopatía corona ria. 

Estudio electrotisiológico 
Nos permite la inducción y el mapeo de la TVS, la 

inducibilidad de la TVS durante la estimulación ven- 
tricular programada en e163% a 81 % en los pacien- 
tes con TVS espontánea y en el 52% en aquellos con 
TVNS; el 70% de los circuitos son endocárdicos y fre- 

cuentemente se localizan en la pared inferolateral del 

ventrículo izquierdo en la región subvalvular mitral. 

Ablación por radiotrecuencia 
La técnica de mapeo para la realización de abla- 

ción por radiofrecuencia consiste en determinar: 1) 

pace maping, 2) precocidad y, en algunos casos, 
entrainment oculto y presencia de potencial mesodias- 

tólico. EI mapeo endocárdico y epicárdico conjunto 
permite el abordaje simultáneo de ambas superficies 
durante la TVS y, de esta forma, identificar si las por- 
ciones críticas del circuito están más próximas a una 
de ellas para aplicar RF posteriorrnente. (51) 

Angiogratía coronaria con velltriculografía 
Por 10 general en los pacientes con MCHC no se 

encuentran lesiones obstructivas coronarias. La pre- 
sencia de un aneurisma del ápex del ventrículo iz- 
quierdo identifica a pacientes que desarrollan TVS 
en un rango del 57%. 

Tratamiento 
La TVS en la miocardiopatía chagásica, al igual 

que en otros sustratos, puede tener una presenta- 
ción clínica variable. Los pacientes pueden presen- 
tarse asintomáticos 0 levemente sintomáticos (pal- 
pitaciones) y tolerar la TV, que puede tener varias 

Taquicardia ventricular monomorfa en miocardiopatía chagásica 
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Gráfico 4. Algoritrno de tratarniento de la TVS en la rniocardiopatía chagásica. 
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horas de evolución. En contraste, el síncope, la mala 
tolerancia hemodinámica y la muerte súbita consti- 
tuyen las formas de mayor malignidad. 

De acuerdo con esto, la terapéutica en estos pa- 
cientes difiere des de el tratamiento farmacológico a 

la ablación y / 0 la colocación de un cm. 
En los pacientes en clase funcional (CF) I-II de la 

NYHA, la sobrevida con tratamiento farmacológico 
es aceptable en comparación 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. Así 10 demuestran algunas publica- 
ciones. En un seguirniento en pacientes tratados con 
amiodarona en forma empírica, la MS fue del 0% a 

10s 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 ellOO% de los 

que tenían CF NYHA III-IV, cuya mortalidad fue del 
80% y de ésta la mitad fue súbita. (57) 

En un seguirniento a más de 10 años de pacientes 
chagásicos con antecedentes de MS y /0 TVS, la ma- 
yoría de los cuales estaban tratados con amiodaro- 
na, se observó una sobrevida del 75% en el grupo 
guía por EEF versus el 55% para el grupo empírico, 
con una mortalidad significativamente mayor en 
aquellos con un diámetro diastólico del ventrículo 
izquierdo superior a los 60 mm. La sobrevida de 

acuerdo con el tipo de TV (sostenida versus no sos- 
tenida) no fue estadísticamente significativa, cerca- 

na al 70% para ambas a los 10 años. (58) 
En resumen, la terapéutica de la TVS en la mio- 

cardiopatía chagásica sigue estos lineamientos (al- 

goritmo del Gráfico 4): 

TVS hemodinámicamente inestable y no induci- 
ble. cm clase I. 

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

TVS hemodinámicamente estable y no inducible 
con Fey < 35%. CDI clase II y / 0 DAA clase II. 

TVS hemodinámicamente estable, inducible no 
suprimible. CDI, ablación por radiofrecuencia, ciru- 
gía, DAA (si prolongan el ciclo basal de la TVS aun- 
que no la suprirnan) clase II. 

TVS hemodinámicamente estable y no inducible 
con Fey> 35%. DAA clase I. 

TVS hemodinámicamente estable, inducible y 

suprimible con drogas. DAA clase I. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 
SOSTENIDA EN LA MIOCARDIOPATIA 
HIPERTROFICA 

Epidemiología 
La prevalencia de esta taquicardia varía según 

corresponda a centros de referencia 0 a poblaciones 

no seleccionadas, aunque se estima en 2 casos por 
cada 1.000 individuos men ores de 30 años. (59) La 
mortalidad varía según la edad, des de e140% en ado- 
lescentes hasta poco más del 10% luego de los 40 años. 
(60) La mortalidad se concentra entre la segunda y la 

cuarta décadas de la vida, en tanto que es excepcio- 
nalluego de los 60 años e infrecuente en los menores 
de 5 años. Debe recordarse que la MS puede ser la 

prirnera manifestación de la enfermedad y que el ejer- 
cicio es un desencadenante frecuente y, en este senti- 

do, la miocardiopatía hipertrófica (MCH) constituye 
la prirnera causa de MS en atletas jóvenes. 

Los mecanismos electrofisiológicos que llevan al 
desencadenamiento de TVS (de ellas la polirnorfa es 
la más característica) y FV en la MCPH no están bien 
establecidos. Es probable que existan múltiples facto- 
res que pueden estar involucrados: isquemia, taquia- 
rritmias supraventriculares, hipotensión, desequili- 
brio autonómico, etc. Las arritmias ventriculares sos- 
tenidas suelen ser rápidas y muy sintomáticas. 

Fisiopatología 
Deben considerarse aspectos genéticos, clínicos, he- 

modinámicos, coronarios, eléctricos y autonómicos en la 
génesis de las manifestaciones de la MCH y, en par- 
ticular, de la MS. 

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

La mutación en el gen de la enzirna convertidora 
de la angiotensina I, en cambio, se asocia con buen 
pronóstico. También hay alteraciones en 105 cromo- 
somas 1 y 15. 

Cabe destacar la mínirna (0 ausente) hipertrofia 
ventricular que se observa en los pacientes con afec- 
ción de la troponina T y, sin embargo, en estos pa- 
cientes el pronóstico es ominoso. 

Estos hallazgos ponen de manifiesto la importan- 
cia pronóstica de la identificación de las familias con 

mutaciones de alto riesgo. 
b) Factores clínicos: la confección cuidadosa de la 

historia clínica contribuye a la estratificación del 
riesgo en el paciente individual. El peor pronósti- 
co resulta de la combinación de una edad menor 
de 14 años, síncope e historia familiar de MS. (61) 
La hipertrofia ventricular izquierda, cuando se de- 
tecta en niños, se asocia con un pésirno pronóstico. 
(62) 

En 105 individuos jóvenes, el síncope se asocia 
(como variables independientes) con: a) edad me- 
nor de 30 años, b) volumen de fin de diástole dismi- 
nuido, y c) presencia de arritmias ventriculares com- 
plejas. (63) 
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Taquicardia ventricular en 
miocardiopatía hipertrófica 
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Gráfico 5. AIgoritmo de tratamiento de la TVS en la miocardio- 
patía hipertrófica. 

c) Factores hemodinámicos: esto se vincularía con 
una tolerancia hemodinámica peor en presencia de 
arritmias cardíacas, sumado a un efecto compresivo 
sobre las coronarias intramiocárdicas. 

d) Factores coronarios: la isquemia (demostrable en 
pruebas de perfusión miocárdica) que precede a la 
MS es el resuItado de la hipertrofia ventricular, la 
densidad reducida de los capilares y el engrosamien- 
to de la íntima y /0 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 senti do, el Holter constituye 
un método de gran valor (especialmente si el tiem- 
po de registro se aumenta a 48072 horas, con 10 que 
se incrementa la sensibilidad para detectar TV no 
sostenida). 

La utilidad del estudio electrofisiológico es con- 
troversial: la inducibilidad de TV sostenida es del 
30% al 50% (según el protocolo utilizado) y se han 
comunicado FV y muerte durante la estimulación 
ventricular programada. Por ello, se sugiere (cuan- 
do se lleva a cabo el estudio) la utilización de un 
protocolo que incluya no más de dos extraestímu- 
los. La TV polimorfa 0 la FV inducibles constituyen 
hallazgos específicos en la MCH. 

El ECG de señales promediadas aún no tiene un 
valor pronóstico establecido en la MCH. 

f) Factores alltonâmicos: las arritrnias en la MCH 
estarían vinculadas con el aumento del tono adre- 
nérgico. 

Pronóstico 
En 105 niños y 105 jóvenes, la MS sería secundaria 

ala ocurrencia de isquemia; en cambio, en 105 adul- 
tos influiría el desarrollo de áreas de fibrosis. 

El riesgo se vincula con: (64) 
a) historia de síncope 0 paro cardíaco; 
b) en adultos, inducibilidad de TV sostenida; 
c) TV no sostenida en el Holter de pacientes sin- 

tomáticos; 
d) en niños, isquemia con hipotensión; 
e) mutación en la cadena pesada de la betamiosina 

e historia familiar de MS; 
f) fracción de eyección disminuida del VI. 

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

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

- TVS clínicamente demostrada. Clase I. 
-Síncope recurrente de origen no aclarado con 

inducción de taquicardia ventricular. Clase I. 
- TVS inducida en el estudio electrofisiológico, 

sin evidencia clínica. Clase II. 

-TV 0 FV incesantes. Clase III. 
-TV 0 FV secundarias a otras arritmias pasibles 

de tratamiento con ablación por catéter 0 fármacos, 
por ejemplo: síndrome de preexcitación, fibrilación 
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 valvulopatías no es clara. De éstas, 
la estenosis aórtica y la valvulopatía mitral, inclui- 
do el prolapso de la válvula mitral, son las que más 
se han estudiado y analizado al respecto. 

El pronóstico de estos pacientes, al igual que en 
otras patologías, está en relación con la disfunción 
sistólica del VI Y el grado de arritrnia ventricular. 

En los casos de estenosis aórtica se Ie agregan la 
respuesta anormal al ejercicio, el grado de hipertro- 
fia ventricular izquierda y, lógicamente, el área val- 
vular. 

La fisiopatología arrítmica en la estenosis aórtica 
está relacionada con la isquemia tanto transmural 
como subendocárdica, en relación con la HVI, al 

aumento del estrés parietal, con aumento del con- 
sumo de O2, constricción de las arterias intramio- 
cárdicas, etc. 

La evidencia de TV puede llegar a ser una indica- 
ción quirúrgica de reemplazo valvular de estenosis 

aórtica. 

Metodología de estudio en pacientes con TVS 
y estenosis aórtica 

Clase I: estudio hemodinámico y angiográfico. Eco 

20 y Doppler. Holter. 
Los dos primeros métodos permiten establecer el 

diagnóstico y el grado de estenosis, en asociación 0 

no con coronariopatía (estudio hemodinámico), 
Clase II: PEG, cámara gamma, eco estrés, EEF. 

Clase III: PEG y otros estudios funcionales, con- 
traindicados en los pacientes con estenosis aórtica 
severa sintomática. 

Con res pee to al prolapso de la válvula mitral, la 
asociación con arritmias ventriculares oscila entre el 
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5% Y el 21 %. Esta amplia varíación está en relacíón 
con la sintomatología referida en las dístintas publi- 
caciones. 

Se acepta que un subgrupo de pacientes presenta 
arritmías complejas, TV, TV /FV Y MS hasta con una 
íncidencía del 0,5% anual de MS, especialmente en 
105 casos más severos de PVM en asociación con ín- 
suficiencia mitral ímportante. 

Tambíén se observó en pacientes mínimamente 
síntomátícos un aumento de MS y arritmías maIig- 
nas en relacíón con evidencías ecocardiográficas de 
valvas engrosadas. 

La ímportancia de 105 estudíos electrofísíológícos 

estará en relacíón con el díagnóstico de arritmias SV 

concomitantes (asociación con vías anómalas) y la 

posibilidad de evaluar el tratamiento con drogas 
antiarrítmicas, más que para la induccíón de TV, 
sólo reproducible en aquellos pacíentes con TVS 

espontánea. 
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I. DEFINICION DE MUERTE SUBITA 
Se define muerte súbita (MS) ala muerte natural, 

inesperada, dentro de un período menor 0 igual a 1 

hora de comenzados los síntomas, en una persona 
con una condición patológica cardíaca previa 0 sin 

ella y en quien no se espera un des enlace fatal. 

II. ADMISION HOSPITALARIA 
Cuando nos enfrentamos a un paciente que ya 

presentó un episodio de MS extrahospita1ario, que 
fue reanimado adecuadamente y que ha sobrevivi- 
do a esta situación fatal, debemos preguntarnos la 

causa que 10 llevó a 1a MS, así como el pronóstico, y 

plantearnos una opción terapéutica 0 preventiva 
adecuada para evitar un nuevo episodio que podría 

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

Inicialmente, cuando se presenta un caso de MS, 
10 primero que se debe hacer es descartar causas tran- 
sitorias y /0 reversibles capaces de desencadenar 
arritmias potencialmente fatales. Tal es el caso de los 

síndromes isquémicos agudos (como e1 infarto agu- 
do de miocardio 0 la angina inestable), las alteracio- 
nes hidroelectrolíticas, la toxicidad de drogas 0 me- 
dicamentos 0 1a miocarditis aguda. En estos casos e1 

pronóstico y el tratamiento deberán dirigirse a co- 
rregir la causa primaria. 

Rápidamente el interrogatorio, el examen físico y 
los exámenes complementarios básicos (radiografía de 

tórax, electrocardiograma y rutina de laboratorio) nos 
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Fig. 1. Algoritmo de manejo de muerte súbita. Los síndromes de Brugada y de QT prolongado se excluyeron de este algoritmo. 

ayudan a descartar causas no cardíacas de MS como: 
- Neumotórax a tensión. 
- Shock hemorrágico (hipovolemia). 
- Hipoxia severa. 
- Hipotermia. 
- Hiperpotasemia 0 acidosis. 
- TEP masivo. 
- Taponamiento cardíaco. 
Causas éstas que por otro lado no se resuelven en 

forma espontánea y pueden I1evar a la muerte rápi- 
damente a menos que medie una terapéutica espe- 
cífica, con una intervención adecuada a tiempo. 0) 

Laboratorio 
Clase I (nivel de evidencia C) 

- Todos los pacientes. 
Para evaluar medio interno, estado ácido-base, 

alteraciones hidroeléctricas. 

Radiografía de t6rax 
Clase I (nivel de evidel1cia C) 

- Todos los pacientes. 

Oebe realizarse para determinar la presencia de 

lesiones pulmonares (aunque en el TEP masivo y en 
el asma casi fatalla radiografía de tórax puede ser 

normal); observar la silueta cardíaca para reconocer 
la presencia de cardiopatía preexistente. 

Electrocardiograma (ECG) 
Clase I (l1ivel de evidel1cia C) 

- Todos los pacientes. 
El ECG debe realizarse para reconocer las causas 

cardíacas reversibles de MS, la gran mayoría par ines- 
tabilidad eléctrica transitoria, como es el caso de los 

síndromes isquémicos agudos. La incidencia de MS 

es mayor en las subpoblaciones de mayor riesgo. Sin 

embargo, epidemiológicamente la gran mayoría de 
los episodios de MS provienen de la población 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 número abso]uto es más gran- 
de. Entonces, en la población "sana", la causa princi- 
pal de MS es ]a arritmia ventricular fatal de las pri- 
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meras horas del infarto agudo de miocardio. El reco- 

nocimiento electrocardiográfico de un infarto en cur- 
so permite una aproximación terapéutica rápida di- 
rigida a obtener la reperfusión del vasa coronario. 

III. MIOCARDIOPATIAS <Coronaria - chagásica- 
idiopática) 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

1. Tipo de paciente: etiología 
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 diagnósticos y de 
las conductas terapéuticas difieren según el tipo de 

cardiopatía de base. Es lógico conocer entonces, no 
sólo el tipo de afección cardíaca que existe, sino tam- 
bién el grado de deterioro de la función ventricular. 
Los antecedentes personales y la historia de enfer- 
medades cardiovasculares son de suma utilidad. 

Ecocardiograma 
Clase 1 (nivel de evider/cia C) 

- Todos los pacientes. 
El ecocardiograma es la herramienta más útil y 

accesible para la valoración del estado cardíaco y de 
la performance ventricular. En el paciente con MS 

podemos determinar el sustrato orgánico responsa- 
ble del mecanismo arrítmico y, a su vez, dividir las 

cardiopatías en miocardiopatías, valvulopatías 0 

corazón normal. EI ecocardiograma nos orienta acer- 
ca de si una miocardiopatía puede ser coronaria, hi- 
pertrófica, chagásica 0 idiopática, como también del 

grado de disfunción sistólica que podría presentar. 

2. Sustrato isquémico 
Desde el punto de vista eléctrico existe el concep-' 

to de que la fibrilación ventricular es gatillada por 
la isquemia miocárdica y que la taquicardia ventri- 
cular es sostenida por una reentrada en eI borde de 
la cicatriz de un infarto miocárdico. Sin embargo, a 

medida que los conocimientos evolucionan, aparte 
del miocardio isquémico 0 necrótico, hoy día 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. Si suponemos que cada uno de estos 

niveles de miocardio en riesgo tiene una propiedad 
electrofisiológica distinta (diferentes períodos refrac- 

tarios, velocidades de conducción, etc.), la hetero- 
geneidad dada en el tejido miocárdico relativiza el 
co"ncepto de isquemiajnecrosis como únicos mecanis- 
mos relacionados con la inducción de arritrnias. 

Luego de sobrevivir a un episodio de MS, deben 

realizarse todos los esfuerzos posibles para deter- 

minar la cuantía de miocardio en riesgo y el sustra- 

to isquémico que pueda revertirse con un método 
de revascuJarización (como cirugía 0 angioplastia). 

CillecorOtwriografía (CCG) 
Clase I (nivel de evidellcia B) 

- Todos los pacientes. 
En los pacientes reanimados de MS, la CCG nos 

permite establecer el diagnóstico de enfermedad 
coronaria. En los casos con coronariopatía conoci- 

da, la CCG nos informa sobre la anatomía corona ria 

y, correJacionada con Jos datos clínicos y los de la 

prueba de isquemia, nos orienta sobre los probables 

territorios en riesgo. Por último, en los enfermos con 

miocardiopatía chagásica 0 idiopática debe realizarse 

una CCG para establecer la presencia de lesiones 

coronarias agregadas. 

Evaluacióll de isquemia y viabilidad miocárdica 
Clase I (Ilivel de evidellcia C) 

-Pacientes reanimados de MS con antecedentes 
de miocardiopatía coronaria en dande la clínica 0 la 
CCG no definen la presencia de isquemia miocárdica. 

-Pacientes reanimados de MS sin antecedentes de 

miocardiopa tía coronaria, pero con hallazgos en la CCG. 

-Pacientes reanimados de MS con antecedentes 
de miocardiopatía chagásica 0 idiopática 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 cIÍnica 
o la CCG queda establecida la presencia de isque- 
mia; para restablecer la cuantía isquémica y orien- 
tar el territorio que se ha de revascularizar. 

Clase III (nive! de evidencia C) 

-Pacientes reanimados de MS en los que por la 

clÍnica 0 la CCG queda definida la presencia de is- 

quemia considerable. 

Como ya mencionamos, la alta incidencia de en- 
fermedad corona ria y la importancia de identificar 

alguna situación reversible de MS son los motivos 

por los que deben realizarse pruebas de provocación 
en aquellos casos en los que la presencia de isque- 
mia no se define por Ja clínica y la CCG. De Ja mis- 

ma manera que para la identificación de isquemia, 
deben realizarse Jos mismos esfuerzos para identifi- 
car áreas con viabilidad miocárdica. 

Revasculari zacióll (allgioplastia tralls1umillal 

corOtwria 0 cirugía de revascularizacióll 
miocárdica) 
Clase I (nive! de evidencia B) 

-Pacientes con documentación de isquemia 0 

viabilidad miocárdica considerable. 
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Clase II 
-Ninguna. 

Clase III (nive! de evide/lcia B) 

-Pacientes sin isquemia 0 viabilidad. 
-Pacientes con isquemia 0 viabilidad de escasa 

magnitud. 
-Pacientes con isquemia 0 viabilidad miocárdi- 

ca considerable, pero no revascularizable desde el 

punto de vista técnico 0 porque los riesgos de una 
intervención son inaceptables. 

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

-Pacientes reanimados de MS, revascularizados 
por isquemia 0 viabilidad considerable, para esta- 
blecer la inducibilidad de taquicardia ventricular 
sostenida posrevascularización. 

Clase II (nivel de evidencia C) 

-Pacientes con indicación de CDI para conocer 
las características electrofisiológicas de la arritmia a 

fin de programar correctamente el dispositivo y las 

terapias antitaquicardia. 

Clase III 
-Ninguna. 

En los casos de pacientes reanimados de MS y re- 
vascularizados, el razonamiento fisiopatológico 
orientó a que la arritmia pudo haber sido consecuen- 
cia de isquemia 0 de miocardio viable. Por ende, su- 
ponemos que el tratamiento de revascularización 
podría haber revertido el sustrato fisiopatológico. La 
falta de inducibilidad de taquicardia ventricular sos- 
tenida en un EEF realizado luego de la revasculari- 
zación puede apoyar esta hipótesis. Por el contrario, 
la inducibilidad en el EEF orienta a que el sustrato 
eléctrico permanece a pesar de la resolución de la is- 
quemia ya que es probable que la arritmia se repita. 

3. Cardiodesfibrilador implantable (CDI) 

Clase I 

-Pacientes reanimados de MS con miocardiopa- 
tía coronaria, idiopática 0 chagásica; sin isquemia 
considerable que requiera revascularización (nivel 
de evidencia B). 

-Pacientes reanimados de MS con miocardiopa- 
tía coronaria, idiopática 0 chagásica; 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- 
ha coronaria, idiopática 0 chagásica, con isquemia 

considerable que requiera revascularización y que 
luego de la revascularización completa persisten con 
taquicardia ventricular espontánea 0 inducible en un 
estudio electrofisiológico. 

-Pacientes reanimados de MS con FV 0 TV re- 
sultante de arritmias potencialmente tratables con 

cirugía 0 ablación por radiofrecuencia (nivel de evi- 
dencia B). 

-Pacientes reanimados de MS en espera de tras- 
plante cardíaco. 

Clase III (/live! de evide/lcia C) 

-Pacientes reanimados de MS con miocardiopa- 
tía coronaria, idiopática 0 chagásica, con isquemia 
considerable que requiera revascularización y que 
luego de la revascularización completa no presen- 
tan taquicardia ventricular espontánea 0 inducible 
en un estudio electrofisiológico. 

-Pacientes reanimados de MS debido a causas 
transitorias 0 reversibles (p. ej., síndromes corona- 
rios agudos). 

-Pacientes reanimados de MS con FV 0 TV ince- 
sante. 

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

-Pacientes reanimados de MS con enfermedad 
psiquiátrica importante que pueda agravarse con el 

implante del CD! 0 impedir el seguimiento adecuado. 

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

Los pacientes con daño estructural que presenta- 
ron un episodio de MS son de muy alto riesgo. Po- 
demos decir que a los 3 años de seguimiento, a pe- 
sar del tratamiento médico adecuado, sólo el 64% al 
73% siguen vivos (2, 3) Y del total de las muertes, 
alrededor de la mitad son eventos súbitos. Existe 
suficiente volumen de información publicada hasta 
el momento que compara la eficacia del CDI con el 

tratamiento antiarrítmico en prevención secundaria. 
Los estudios controlados prospectivos y aleatoriza- 
dos más importantes son AVID, (3) CIOS (2) Y CASH. 
(4) En estos trabajos se aleatorizaron pacientes que 
presentaron MS 0 arritmia ventricular casi fatal, in- 
dependientemente de la presencia de cardiopatía 
estructural así como de su etiología: 

1. Pacientes reanimados de un episodio casi fatal 
de fibrilación ventricular 0 MS que requirió cardio- 
versión 0 desfibrilación. 

2. Taquicardia ventricular sostenida con síncope. 
3. Taquicardia ventricular sostenida con fracción 

de eyección menor del 40% 0 con signos y síntomas 
de compromiso hemodinámico. 

4. Síncope indeterminado con taquicardia ventri- 
cular sostenida, espontánea 0 inducida. 
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El CDl en estas subpoblaciones demostró que es 

superior alas drogas antiarrítmicas y puede reducir 
el 37% la mortalidad total a los 2 años para el estu- 

dio CASH y e120% al31 % a los 3 años 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 CD! según la 

gravedad de los pacientes y demostraron que las 

subpoblaciones más graves, con menor fracción de 

eyección, son las que más se benefician con el CD!. 
En conclusión, en los pacientes que sobreviven a 

un episodio de arritmia ventricular grave debe consi- 

derarse el implante de un dispositivo cardiodesfibri- 

ladar, ya que existe una reducción de la mortalidad 
que es mayor cuanto más afectado está el miocardio. 

Paralelamente, en todos los casos se deberían op- 
timizar el tratamiento de la cardiopatía de base, la 

prevención y la corrección 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 CD! tam poco descarta inmediatamen- 
te la utilización de drogas antiarrítmicas. El agrega- 
do de medicación antiarrítmica al CD! en los casos 

de arritmia recurrente puede disminuir la cantidad 

de taquiarritmias y con ello reducir el número de 

choques 0 lentificar la taquicardia ventricular y así 

lograr que se tolere mejor hemodinámicamente. De 
esta manera se prolonga la vida útil del cm y tam- 
bién se contribuye a mejorar la calidad de vida. (5) 

Debe tenerse en cuenta que algunos antiarrítmicos 

pueden elevar el umbra I de desfibrilación. 

4. Optimización del tratamiento 
Si bien son pocos los estudios publicados sobre 

prevención secundaria de MS y la optimización del 

tratamiento médico, como el ácido acetilsalicílico 
(AAS), los betabloqueantes (BB) 0 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 cardiopatías. 

AAS 
Clase I (nive! de evidencia A) 

-Pacientes can enfermedad coronaria. 

Clase II (nivel de evidencia B) 

-Pacientes con cardiopatía sin evidencia de en- 
fermedad coronaria. 

Clase III (nivel de evidencia C) 

-Antecedentes de alergia mayor a la AAS. 

Claramente, los ensayos con AAS demostraron 

que su usa disminuye la mortalidad global y reduce 
la incidencia de futuros eventos isquémicos agudos; 

por 10 tanto, debe indicarse en todo paciente portador 

de una coronariopatía. (6-8) No existe evidencia sobre 

su beneficia en cardiopatías de otra etiología. 

Betabloquealltes 
Clase I (nive! de evidencia A) 

-Pacientes con disfunción ventricular izquierda 

sintomática. 

-Pacientes con infarto crónico. 

Clase II (nivel de evidencia A) 

-Pacientes can disfunción ventricular izquierda 

asintomática. 
-Pacientes con enfermedad coronaria crónica sin 

infarto. 
-Pacientes con miocardiopatía hipertrófica. 

Clase III (nivel de evidencia C) 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca descom- 

pensada. 
-Pacientes asmáticos u otra contraindicación 

para betabloqueantes. 

Los estudios con betabloqueantes demostraron 

que su uso en los pacientes con insuficiencia cardía- 

ca y con disfunción ventricular sintomática reduce 

significativamente la mortalidad total y también la 

muerte súbita en eI46%, segúri. un metaanálisis de los 

ensayos publicados. (9-11) No está definida su indica- 
ción para los pacientes con disfunción ventricular iz- 
quierda que aún se encuentran asintomáticos. 

Entre los pacientes portadores de un infarto cró- 

nico, el estudio BHAT, (12) que usó propranolol en 
3.800 pacientes seguidos a 2 años, y el estudio mul- 
ticéntrico noruego, (13) que empleó timolol en 1.900 

pacientes seguidos a un año y medio, demostraron 
que su uso también reduce la muerte total en un 28% 

y un 36%%, respectivamente, y la incidencia de 

muerte súbita en el30% a144%. 

IECA 
Clase I Úlivel de eviderlcia A) 

-Pacientes con disfunción ventricular izquierda 

sintomática. 
-Pacientes con disfunción ventricular izquierda 

asintomática. 

Clase II 
-Ninguna. 

Clase III (nivel de evidencia B) 

-lntolerancia renal a 105 IECA. 

Si bien los IECA demostraron su beneficio en la 

reducción de la muerte total en pacientes con dis- 

función ventricular asintomática a con insuficiencia 

cardíaca y en la reducción del riesgo de reinfarto, no 
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pudo establecerse que tengan algún beneficio en la 

prevención de la muerte súbita. Sin embargo, en los 

pacientes con daño estructural cardíaco que sobre- 
vivieron a un episodio de MS, la utilización de IECA 
es importante por el impacto que producen en la 
sobrevida en ellargo plazo, independientemente de 
la clase funcional 0 de la etiología de la insuficiencia 
cardíaca.(14,15) 

Espironolactona 
Gase I (nivel de (;videncia A) 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca en clase 
funcional avanzada. 

Gase II (nivel de evidencia B) 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca. 

Gase III (nivel de evidencia C) 

-Pacientes con hiperpotasemia 0 con insuficien- 
cia renal. 

El estudio RALES, (16) que analizó pacientes con 
insuficiencia cardíaca en clase III-IV, demostró en 
más de 1.600 que la espironolactona reduce en for- 
ma significativa la mortalidad global y la muerte 
súbita (reducción del riesgo relativo del 29%) a los 2 

años de seguimiento. 

Amiodarona 
Gase I (nivel de evidencia A) 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada 
(clase funcional III-IV, frecuencia cardíaca mayor 
de 90 Ipm). 

-Pacientes con miocardiopatía chagásica dila- 
tada. 

-Pacientes con extrasístoles ventriculares fre- 
cuentes. 

Gase II (nivel de evidencia A) 
-Pacientes con insuficiencia cardíaca. 

Gase III (tlivel de evidencia C) 

-Pacientes sin disfunción ventricular. 

Para la prevención secundaria de la muerte súbi- 
ta, la amiodarona se ha evaluado en el estudio 
CASCADE. (17) Este ensayo demostró cierta venta- 
ja de la amiodarona. Sin embargo, no fue un estudio 
contra placebo, sino que la amiodarona se comparó 
con drogas que luego demostraron que son perjudi- 
ciales. Por 10 tanto, el valor clínico de este estudio es 
relativo. 

El metaanálisis de los estudios con amiodarona 
en prevención primaria en pacientes posinfarto 0 con 
insuficiencia cardíaca (ATMA) incorporó 13 trabajos 
que incluyen poco más de 6.500 pacientes y arrojó 

una reducción significativa de la mortalidad del 13% 
y una reducción de la muerte súbita del 29%. (8) 

Alltiarrítmicos clase I 

Gase I y c/ase II 
-Ninguna. 

Gase III (nivel de evidencia A) 
-Pacientes con enfermedad coronaria 0 con dis- 

función ventricular. 

Ya desde la publicación del estudio CAST (9) en 
1989 se conoce que el efecto de los antiarrítmicos de 
clase I puede ser perjudicial. En 1.727 pacientes pos- 
infarto, los antiarrítrnicos de clase IC comparados 
con placebo aumentaron la mortalidad, probable- 
mente por su conocido efecto proarrítrnico. En con- 
clusión, estos fármacos están contraindicados en la 
enfermedad coronaria y más aun cuando existe daño 
ventricular. 

IV. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA (MH) 

TRATAMIENTO 

CDI 
Gase I (nivel de evidencia B) 

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

Gase II 
-Ninguna. 

Gase III 
-Ninguna. 
La miocardiopatía hipertrófica (MH) se caracte- 

riza por hipertrofia global 0 parcial del ventrículo 
izquierdo no causada por otra enfermedad. (20) Se 

transmite genéticamente a través de un gen autosó- 
mico dominante con distintas expresiones 
fenotípicas, 10 cual ex plica las diversas formas clíni- 
cas que puede adoptar (asimétrica, obstructiva, api- 
cal, etc.). (21,22) 

La primera descripción anatomopatológica de 
MH ya hace referencia a la muerte súbita (MS) en 
pacientes jóvenes, en general asintomáticos. (23) La 
TV polimórfica y la FV son las arritmias más frecuen- 
tes registradas durante los episodios de MS aborta- 
dos. Sin embargo, no es claro si esas arritrnias son 
primarias 0 secundarias a isquemia subendocárdi- 
ca, obstrucción del tracto de salida, hipotensión ar- 
terial, disfunción diastólica, efectos proarrítrnicos de 
drogas, taquicardia sinusal durante el ejercicio 0 

taquiarrtimias supraventriculares. (24) EI cardiodes- 
fibrilador implantable (CDI) demostró que es un re- 
curso terapéutico, especial mente en la prevención 
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secundaria de la MS, es decir, en aquellos pacientes 
que previamente presentaron MS y fueron reanima- 
dos. (25) 

No está claro el papel en la prevención primaria 
de la MS (pacientes no reanimados, en los cuales la 

indicación estaría dada por la presencia de factores 
de riesgo). (26) La identificación y el tratamiento de 
los pacientes con alto riesgo de MS es fundamental 
para el seguimiento clínico. En este sentido, la iden- 
tificación de mutaciones genéticas en proteínas del 

sarcómero se ha asociado con alto riesgo de MS. (27) 

Sin embargo, la heterogeneidad y la variación en la 

expresión genética han limitado la extensión clínica 
de estas determinaciones para valorar el riesgo de 
MS. (28) La historia familiar de MS, síncope, presen- 
cia de TV no sostenida en el Holter, respuesta anor- 
mal de la presión arterial durante el ejercicio (pa- 
cientes :5 40 años) 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 (1M) 

Tratamiellto quirúrgico 
Gase I 

-Ninguna. 

Gase II (nivel de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, con 1M severa, 
portadores de válvula mitral mixomatosa de tipo flail 

sin cardiopatía isquémica asociada. 
Gase III (nive! de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, portadores de 1M . 

severa de otra etiología (isquémica, reumática, se- 
cundaria a dilatación del VI, etc.). 

-Pacientes reanimados de MS, portadores de 1M 

leve 0 moderada (válvula mitral de tipo f1ail u otra 
etiología). 

CDr 
Gase I (nive! de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, portadores de 1M 

leve 0 moderada de cualquier etiología. 
-Pacientes reanimados de MS, portadores de 1M 

severa (cualquier etiología) con depresión severa de la 
función sistólica del ventrículo izquierdo (Fey < 25%). 

Gase II 
-Ninguna. 

Gase III ÚlÍvel de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, portadores de 1M 

severa secundaria a válvula mitral mixomatosa de 
tipo f1ail. 

La insuficiencia mitral (1M) es la valvulopatía más 
frecuente, cuya etiología puede ser una enfermedad 
orgánica mitral 0 secundaria a dilatación ventricu- 
lar. Dentro de las enfermedades orgánicas de la vál- 
vula mitral, la etiología degenerativa (mixomatosa) 
ha ido en aumento en los últimos años, seguramen- 
te por la mayor expectativa de vida. (30) 

La incidencia de MS en los pacientes portadores 
de 1M es muy variable, con dependencia de si las 

series estudiadas se refieren a seguimiento clínico 
de pacientes, (31) estudios anatomopatológicos (32) 

o alas etiologías incluidas en el análisis. (33) En el 

prolapso de válvula mitral (PVM) se han comunica- 
do incidencias también muy variables, (34-36) pero 
debe tenerse en cuenta que en esta entidad el diag- 
nóstico se definió no hace mucho tiempo, por 10 que 
probablemente las series más antiguas incluyan tan- 
to individuos normales con mayor desplazamiento 
del pIano valvular en sístole hacia la AI como pa- 
cientes portadores de válvulas mixomatosas con 1M. 
(37) No existen hasta ahora estudios aleatorizados 
que permitan relacionar la MS con la 1M. Sin embar- 
go, algunos autores han comunicado una incidencia 
mayor de MS en la historia natural de la 1M, aunque 
en este caso se incluyeron pacientes portadores de 
1M por degeneración mixomatosa y cardiopatía is- 

quémica. (33) Debe tenerse en cuenta que la presen- 
cia de cardiopatía isquémica por sí sola ya modifica 
el pronóstico en cuanto a la MS. En otra serie, en la 

cual se enrolaron pacientes con válvula mixomato- 
sa de tipo flail, definida como la falta de coaptación 
de las valvas con prolapso hacia la AI, la incidencia 
de MS fue del 1,8% por año durante el seguimiento 
a 10 años; la mortalidad a los 5 y los 10 años fue del 

8,6:t 2% Y del 18,8 :t 4%, respectivamente. (38) 

En un análisis multivariado, los predictores in- 
dependientes de MS fueron la clase funcional 
(NYHA), la fracción de eyección y la presencia de 
fibrilación auricular. El tratamiento quirúrgico se 

asoció en forma independiente con una reducción 
del riesgo de MS. 

Diversos autores han puntualizado que el grado 
leve de 1M se asocia con bajo riesgo de MS y los gra- 
dos severos con alto riesgo de MS. (39-41) Estos datos 
sugieren que el grado de sobrecarga de volumen del 
VI se asocia con riesgo de MS, que puede estar relacio- 

nado con el grado de desequilibrio autonómico que se 

asocia con ella. Las arritmias que se han registrado 
durante el episodio de MS son la TV sostenida y la FV. 
Los pacientes portadores de PVM sintomáticos tienen 

una incidencia mayor de TV no sostenida en el moni- 
toreo Holter; sin embargo, los pacientes asintomáticos 
presentan la misma incidencia que la población gene- 
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ral. (42) EI determinante de la presencia 0 no de TV no 

sostenida parece que es la presencia de 1M. (43) EI 

mecanismo de producción de la TV no sostenida se 

desconoce, aunque la inducción de TV durante la es- 

timulación programada parece sugerir un mecanismo 
de reentrada en algunos casos. (44,45) Las lesiones 

endocárdicas secundarias a la fricción entre el endo- 
cardio y la valva prolapsante 0 la fibrosis de los mús- 
cui os papilares podrían ser el sustrato para el meca- 
nismo de reentrada. (46,47) La prolongación del inter- 

valo Q- T secundario al estiramiento de los músculos 

papilares también se ha sugerido como un potencial 
mecanismo de reentrada. (48) 

A pesar de la alta incidencia de extrasístoles ven- 
triculares en los monitoreos Holter, el tratamiento 
con antiarrítmicos no previene la MS. (49,50) EI ECG 
de señal promediada y el estudio electrofisiológico 
no demostraron valor pronóstico para la MS, si bien 
en pacientes con PVM es más fácil inducir arritmias 
ventriculares con la estimulación programada. (51) 

Teniendo en cuenta la mortalidad anual por MS 
(1,8% por año), muy similar a la mortalidad quirúr- 
gica, algunos autores proponen la intervención qui- 
rúrgica precoz en los pacientes asintomáticos u 

oligosintomáticos con 1M severa por válvula mitral 
mixomatosa de tipo flail, (38) aunque esta opinión 

no es compartida por otros. (52) 

La indicación actual para la cirugía mitral (plástica 
o reemplazo mitral) sigue siendo la presencia de dis- 
nea de grado II 0 mayor y / 0 fracción de eyección 
menor del 60%. De acuerdo con los datos disponibles, 

un paciente portador de 1M severa de tipo f7ail que 
presente MS debe ser intervenido quirúrgicamente 
para corregir la sobrecarga de volumen del VI, la que 
parece estar en relación con el desarrollo de arritmias 
ventriculares malignas. No hay evidencias de que la 

cirugía "profiláctica" en los pacientes con 1M leve 0 

moderada que presenten MS sería beneficiosa, por 10 

que en ese caso estaría indicada la colocación de un 
CDI, habiendo descartado la presencia de cardiopatía 
isquémica previamente. En los pacientes con 1M seve- 
ra de cualquier etiología y disminución severa de la 

función sistólica del ventrículo izquierdo (Fey < 25%) 
y episodio de MS debe indicarse la colocación de un 
CDI, ya que en generalla evolución es muy similar a 

la de 105 pacientes con miocardiopatía dilatada. 

2. Estenosis aórtica (EAo) 

Tratamie1lto quirúrgico 
Gase I (nivel de evidencia B) 

-Pacientes portadores de EAo significativa (mo- 
derada 0 severa) que presentaron MS. 

Gase II 
-Ninguna. 

Gase III (nivel de evidellcia C) 

-Pacientes portadores de EAo leve que presen- 
taron MS. 

La incidencia de MS en la EAo severa como pri- 
mera manifestación de la enfermedad es del 5%. 
(53) En los pacientes con síntomas (disnea, angor 0 

síncope), la incidencia aumenta al 15% 0 20%. (54) 

En los pacientes monitoreados durante el episodio 

de MS se han registrado FV, TV, paro sinusal con 
ritmo de la unión lento 0 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 subendocárdica 
secundaria a la perfusión subendocárdica inade- 
cuada por el aumento de la presión intraventricu- 
lar durante la diástole. (56) Las bradiarritmias se 

relacionan con la infiltración con calcio del tejido de 
conducción adyacente a la válvula aórtica, aunque 
también pueden desencadenarse por el estímulo de 

barorreceptores en el ventrículo izquierdo. (57,58) 
Algunos autores presentan EAo moderada asocia- 
da con insuficiencia de grado moderado, 10 cual 
incrementa la sobrecarga del VI de manera similar 
a 10 que ocurriría si la EAo fuera severa. Aunque 
no se cuenta con estudios que 10 demuestren, cree- 
mos que un paciente con EAo que presentó MS 
debe ser sometido en 10 posible a reemplazo valvu- 
lar aórtico. 

VI. SIN CARDIOPATIA ESTRUCTURAL 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
Alrededor del 5% de 105 episodios de MS ocurren 

en personas sin cardiopatía demostrable, particular- 
mente en la población joven. Por muchos años se 

comprendió el papel de la enfermedad cardíaca es- 

tructural e inflamatoria en la MS, pero también cad a 

vez más comenzó a conocerse una gran varied ad de 
anormalidades elcctrofisiológicas "primarias" que 
contribuyen a la MS. 

Tal es el caso del síndrome de Wolff-Parkinson- 
White (WPW) manifiesto 0 inaparente, el bloqueo 
AV completo (BAVC) pcrmanente 0 paroxístico, la 

taquicardia ventricular polimorfa catecolaminér- 
gica (TVPC), la fibrilaCÎón ventricular idiopática 
(FVI), el síndrome de Brugada y el síndrome de 
QT largo. 

Si se logra impedir que una eventual recurrencia 
arrítrnica resulte en paro cardíaco y muerte repenti- 
na, estos pacientes con ausencia de cardiopatía es- 
tructural hacen que cl pronóstico de largo plazo sea 

excclente. 
El síndrome de Brugada y el síndrome de QT lar- 

go se tratan en forma separada en otra sección de 
este Consenso. 
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ECG 

Clase I (nivel de evidencia C) 
- Todos los pacientes. 

El ECG debe realizarse rápidamente para recono- 
cer un caso de BAYC 0 un caso de WPW manifiesto. 

Prueba ergométrica 
Clase I (nivel de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal. 

Clase II 
- Todos los pacientes. 

La prueba ergométrica en los casos en los que no 
hay evidencia de cardiopatía estructural ni de la cau- 
sa de la MS es útil para explorar la aparición de arrit- 
mias de esfuerzo. En este sentido, en presencia de 
TYPC el comportamiento arrítmico durante el ejer- 

cicio es patognomónico. La prueba ergométrica se 

usa entonces para diagnóstico de TYPC, para guiar 
la dosis de la medicación y evaluar la eficacia del 
tratamiento ambulatorio. (59) 

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

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 

demDstrable y síndrome de WPW en el ECG. 
-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 

demostrable, con ECG normal y con prueba ergo- 
métrica negativa para inducción de arritmias. 

Clase II (nivel de evidencia C) 

-Pacientes con indicación de CDI para conocer 
las características electrofisiológicas de la arritrnia a 

fin de programar correctamente el dispositivo y las . 

terapias antitaquicardia. 

-Pacientes sin indicación de CDI, en los que el 

resultado del EEF puede ser de utilidad para el tra- 
tamiento y /0 seguimiento. 

Clase III 
-Ninguna. 

Betabloqueantes 
Clase I (nivel de evidencia B) 

-Pacientes con diagnóstico de TYpc. 

Clase II (nivel de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 

estructural demostrable. 

Clase III (nivel de evidencia C) 

-Pacientes asmáticos u otra contraindicación 
para betabloqueantes. 

En los pacientes con diagnóstico de TYPC, los 
betabloqueantes logran controlar los síntomas y las 

arritmias durante el ejercicio y reducen significati- 
vamente los eventos súbitos en el corto y el largo 

plazo. En la literatura existen sólo 70 casos descrip- 
tos que tienen las características de TYpc. De los 70 

pacientes, 59 recibieron betabloqueantes, la gran 
mayoría 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 defínitívo 
Clase I (nive! de evidencia C) 

-Pacientes reanimados de MS con BAYC en el 
ECG. 

-Pacientes reanimados de MS sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé- 
trica negativa y evidencia de bloqueo intrahisiano 0 

infrahisiano registrado 0 inducido en el EEF (HY > 

100 mseg). 

Clase II (nivel de evidencia C) 
-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 

demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé- 
trica negativa y evidencia de bloqueo infrahisiano 
con HY registrado en el EEF < 100 mseg. 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé- 
trica negativa y evidencia de algún grado de bloqueo 
AY suprahisiano registrado 0 inducido en el EEE 

Clase III 
-Sin indicación de MCP. 

Ablación por radíofrecuencia 
Clase I (nivel de evidencia B) 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 
demostrable, con síndrome de WPW en el ECG. 

Clase II (nive! de evidencia C) 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé- 
trica negativa y evidencia de una vía accesoria en el 
EEF no manifiesta, sin conducción anterógrada 0 con 
período refractario anterógrado prolongado. 

-Pacientes reanimados de MS, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, con prueba ergomé- 
trica negativa y evidencia de una vía accesoria en 
el EEF no manifiesta y que se presume que el epi- 
sodio de MS no se relacionó con la presencia del 
haz anómalo. 

Clase III 
-Pacientes con ECG normal, sin vía accesoria. 
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Los pacientes con síndrome de WPW manifiesto 0 

no manifiesto pueden presentar M5 si tienen una vía 
accesoria de alto riesgo. Cuando la conducción ante- 
rógrada es rápida por el haz anómalo, podrían pre- 
sentar pasaje ventricular durante un episodio de fibri- 
lación auricular y llevar a la fibrilación ventricular. 

El punto de corte para definir una vía accesoria 
de alto riesgo es cuando el período refractario ante- 
rógrado es menor de 270 mseg. Así, la medición de 
ese período refractario resulta necesaria para defi- 
nir la conducta terapéutica. Tanto el EEF como la 

prueba ergométrica pueden ser útiles para determi- 
nar las características electrofisiológicas de la vía 
accesoria. 

En conclusión, en estos pacientes la ablación por 
radiofrecuencia para eliminar el haz anómalo logra 
evitar esa causa de M5. (60) En determinadas circuns- 
tancias, la medición del período refractario puede ser 
variable y dinámica según, por ejemplo, el tono auto- 
nómico predominante en el momenta de la medición. 
En este sentido, ante un paciente con antecedentes de 
M5 que tiene una vía accesoria que no es de alto ries- 
go y sin otra causa de M5, puede recomendarse la 
ablación por radiofrecuencia. Otro es el caso de las 

vías accesorias no manifiestas que son capaces de con- 
ducir anterógradamente, por ejemplo, durante fibri- 
lación auricular (vías laterales izquierdas). 

CDI 
Clase I 

-Pacientes reanimados de M5, sin cardiopatía 

demostrable, con ECG normal, prueba ergométrica 
negativa e inducción de fibrilación ventricular en el 
EEF (nivel de evidencia B). 

-Pacientes reanimados de M5, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, prueba ergométrica 
negativa y sin inducción de arritmias ventriculares 
en el EEF (nivel de evidencia B). 

-Pacientes reanimados de M5, sin cardiopatía 
demostrable, con ECG normal, diagnóstico de TYPC 
por la prueba ergométrica y recurrencia arrítmica 
durante el tratamiento con betabloqueantes (nivel 
de evidencia C). 

Clase II (nivel de evidencia C) 
-Pacientes reanimados de M5, sin cardiopatía 

demostrable, con ECG normal, diagnóstico de TYPC 
por la prueba ergométrica y tratamiento concomi- 
tante con betabloqueantes. 

Si bien no se conoce la historia natural de este con- 
junto de pacientes, ni si constituyen un grupo noso- 
lógico homogéneo, existen algunas comunicaciones 
y series de casas que pueden orientarnos para la toma 
de decisiones. Los datos del estudio europeo UCARE 
sobre la fibrilación ventricular idiopática en más de 
160 pacientes demuestran que la recurrencia de sín- 

cope 0 paro en esta población es del 30% a 105 3 años 
de seguimiento. (61,62) Otras publicaciones también 
ponen de manifie5to que los pacientes sin cardiopa- 
tía orgánica, reanimados de M5, tienen una tasa de 
choques apropiados del CD! 00%) comparable a la 

de los sujetos con cardiopatía estructural 0 arritmias 
ventriculares malignas. (63,64) 

En esta población las drogas antiarrítmicas, inclui- 
dos 105 betabloqueantes, no son útiles para la pre- 
vención de recurrencias arrítmicas. 

Como ya mencionamos, 105 pacientes sin en fer- 
medad cardíaca estructural gozan de un pronóstico 
excelente si se controlan las arritmias. Para 105 casas 

de TYPe, una tasa de mortalidad del 10% en trata- 
miento con betabloqueantes sigue siendo inacepta- 
ble, ya que 105 pacientes son muy jóvenes y la ex pec- 
tativa de vida puede ser normal si se controlan ade- 
cuadamente 105 episodios de arritmias ventriculares. 
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DEFINICION 
El síndrome de Brugada es un síndrome clínico 

electrocardiográfico en el que el ECG clásico descrip- 
to (1) muestra la presencia de bloqueo de rama de- 
recha con supradesnivel del segmento 5T y punto J 
en las derivaciones precordiales derechas (VI, V2 Y 
V3) (Figura 1). (1) 5e asocia con una alta incidencia 
de síncope y muerte súbita en hombres jóvenes, ge- 
neralmente durante el sueño, el reposo y en situ a- 

. 

ciones con incremento del tono vagal. (2) Estos even- 
tos estarían determinados por la aparición paroxís- 
tica de taquicardia ventricular polimorfa sostenida 

no asociada con QT prolongado ni aceleraciones pre- 
vias de la frecuencia cardíaca. 

ETIOLOGIA 
El síndrome de Brugada (5B) es de origen gené- 

tieo con predominio en el sexo masculino y de 
transmisión autonómica dominante. Este defecto 
estaría localizado en el cromosoma 3, gen 5CN5A 
y su manifestación biológica es una alteración mo- 
lecular con afectación del canal de sodio de la célu- 
la miocárdica, con la consecuente aparición de tras- 

tornos de la conducción y arritmias ventriculares 
malignas a través de reentrada en la fase 2 de la 
repolarización del potencial de acción y heteroge- 
neidad de los períodos 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% all2% de las 

muertes súbitas en gente joven sin cardiopatía se 
deben al 5B. Para algunos autores, el 5B sería la cau- 
sa más frecuente de muerte súbita en pacientes me- 
nores de 50 años sin cardiopatía en el sur de Asia. (4) 

Informe de casos 

En Europa: España, Italia, Bélgica, Países Bajos, 

Grecia, Alemania, Austria, 5uiza, Polonia, Ucrania 
y Francia. 

En América: Estados Unidos, Canadá, Brasil, Ar- 
gentina y Uruguay. (5,6) 

Fig. 1. 
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l' Tabla 1 

Indicación de los métodos diagnósticos 

Examen complementario Clase 

Electrocardiograma 
Holter 
Ecocardiograma con fracción de eyección 
Perfusión miocárdica 
CCG 
PEG 
SAECG 
EEF 

VFC 

I 

I 

I 

III 
II 
I 

II 
I 

III 

CCG: Cinecoronarioangiografía. PEG: Prueba ergométrica. 
SAECG: Electrocardiograma de señal promediada. EEF: Estudio 
electrofisiológico. VFC: Variabilidad de la frecuencia cardíaca. 

En Asia: Japón, Tailandia, China, India, Laos, Viet- 

nam, Singapur y Camboya. 

CLASIFICACION 

Electrocardiográfica 
De acuerdo con su manifestación electrocar- 

diográfica, el síndrome de Brugada se puede clasi- 

ficar en: 
1. Manifiesto: el ECG muestra las características 

típicas descriptas. 

2. Latente: las alteraciones electrocardiográficas 

aparecen luego de la administración de un agente 

bloqueante de los canales del sodio (ajmalina, fle- 
cainida 0 procainamida). (3) 

.... .. r $' )' 4~ 

Fig. 2. 

3. Oculto: portadores de la mutación genética sin 

expresión electrocardiográfica ni clínica. 

INDICACION DE METODOS DIAGNOSTICOS 
(Tabla 1) 

Clínica 
1. Completo: con antecedentes familiares de sín- 

Historia familiar (-) 

CDI 
Clase I 

CDI 
Clase II 

(OPCION) 

CDI 
Clase I 

CDI 

Clase I 

Seguimiento 
Clase III 

. Historia familiar (+): Antecedentes familiares de síncope 0 muerte súbita atribuibles al SB. EEF (+): Inducción de taquicardia ventricu- 
lar polimorfa 0 fibrilación ventricular. CD!: Cardiodesfibrilador implantable. 

Fig. 3. 
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cope 0 muerte súbita, patrón de ECG típico e in- 
ducción de TV 0 FV durante el estudio electrofisio- 
lógico. 

2. Incompleto: solamente posee el patrón electro- 
cardiográfico (sin antecedentes familiares ni induc- 
ción de TV 0 FV). 

PRUEBAS FARMACOLOGICAS 
El objetivo de su utilización es poner de mani- 

fiesto las alteraciones dinámicas 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 0 sólo muestran la ima- 
gen de bloqueo de rama derecha. 

Es conveniente contar con monitoreo continuo e 

infraestructura adecuada para realizar reanimación 
cardiopulmonar, dado que en el 0,5% de los casos 

puede ocurrir fibrilación ventricular. Se recomienda 
la utilización de ajmalina por su vida media corta. 

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

B. Flecainida (2 mg/kg en 10 min), 0 

C. Procainamida (10 mg/kg en 10 min). 
La prueba se considera positiva con la aparición de 

1 mm 0 más de elevación del segmento ST respecto 
del ECG basal en VI, V2 Y V3. La elevación del seg- 
mento ST se mide a 0,08 seg del punto J (Figura 2). 

ESTRATIFICACION DE RIESGO EN 
PACIENTES CON DIAGNOSTICO 
ELECTROCARDIOGRAFICO CONFIRMADO 
DESB 

De acuerdo con la sintomatología, la inducibilidad 
de arritmias y los antecedentes familiares, los pacien- 
tes con SB se clasifican en cinco grupos de importancia 
para la determinación de su tratamiento (Figura 3). 

t;.,; 

Grupo I 

Riesgo muy alto de muerte súbita: pacientes sin- 
tomáticos por síncope debido a TV polimorfa no 
sostenida 0 reanimados luego de MS por TV poli- 
morfa sostenida y FY. 

Grupo II 
Riesgo alto: pacientes asintomáticos con antece- 

dentes familiares de muerte súbita e inducibilidad 
de TV polimorfa 0 FY. 

Grupo III 
Riesgo mayor: pacientes asintomáticos sin ante- 

cedentes familiares de MS e inducibilidad de TV poli- 
morfa 0 FV con HV prolongado. 

Grupo IV 
Riesgo elevado: pacientes asintomáticos con ante- 

cedentes jamiliares de MS y sin inducibilidad de TV 
polimorfa 0 FV. 

Grupo V 

Riesgo indeterminado: pacientes asintomáticos 
sin antecedentes familiares de MS y sin inducibili- 
dad de TV polimorfa 0 FY. 

TRATAMIENTO 

Indicación de implante de cardiodesfibrilador 
automático (7, 8) (véase Figura 3) 

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

(Pacientes sintomáticos 0 con inducibilidad de 
arritmias por EEF). (7,8) 

Indicación clase I . 

Grupo IV: indicación clase II . 

Grupo V: *indicación clase III . 

Tratamiento con drogas antiarrítmicas (9) 
Se considera una indicación cIase III en todos los 

grupos*. 
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. Estos datos son a la fecha, aunque es posible su modificación en 
base a nuevos estudios, dado que el 5B es una enfermedad de des- 
cripción reciente y acelerada actualización, por 10 que los criterios 
de tratamiento pueden modificarse en corto plazo. 

Comentario: todo paciente con diagnóstico de 5B debe realizarse 
las pruebas genéticas correspondientes para su confirmación. 
Nota: Las ilustraciones provienen del sitio 

http://www.brugada.crtia.be/ 



Consenso de Arritmias Ventriculares. 
Comisión de Arritmias Ventriculares en el Síndrome 
de QT Prolongado Congénito, Arritmias en el 

Deporte, Displasia Arritmogénica del Ventrículo 
Derecho, Tetralogía de Fallot 

COORD/NADOR: RICARDO PESCE 
SECRETAR/O: LUIS HALLON 
M/EMBROS DE LA COM/S/ÓN DEL SíNDROME DE QT PROLONGADO CONGÉN/TO: RAFAEL ACUNZO, 
ADOLFO GAMBARTE, JULIO PASTORI, AMIRA PONCE ZUNINO, SERGE SICOURI 
M/EMBROS DE LA COM/S/ÓN DE ARR/TM/AS EN EL DEPORTE: ARNALDO ANGELINO, 
ALEJANDRO CUETO, SAUL DRAJER, ROBERTO PEIDRO, JUAN SAGLIETI 
M/EMBROS DE LA COM/S/ÓN DE TETRALOGíA DE FALLOr. DANIEL BOCCARDO, 
NESTOR DE GENNARO, MARIA GRIPPO, MARIANO ITHURRALDE, 
ALBERTO RODRIGUEZ CORONEL, ALBERTO SCIEGATA, JORGE SCAGLIONE 
MIEMBROS DE LA CoMISIÓN DE DISPLASIA ARRITMOGÉNICA DEL VENTRlcULO DERECHO: MAGDALENA DEFEO, 
CLAUDIO MURATORE, ELiNA VALERO DE PESCE 

SINDROMES DE INTERVALO QT 
PROLONGADO IDIOPATICOS 0 

CONGENITOS 
Estos síndromes son enfermedades hereditarias 

poco frecuentes, que predisponen al síncope y / 0 la 

muerte súbita. (1) 
Los episodios sincopales son producidos por una 

taquicardia ventricular polifocall1amada torsades de 

pointes. (2) Estas arritmias sue1en ser autolimitadas, 
pero en ocasiones pueden degenerar en fibrilación 
ventricular y producir la muerte súbita del pacien- 
te. En su mayoría, las taquiarritmias ventriculares 
se desencadenan con maniobras que aumentan el 
tono adrenérgico (estrés físico 0 menta]), (3) aunque 

en algunas familias pueden ocurrir en reposo 0 in- 
c1uso durante el sueño. (4,5) 

DIAGNOSTICO DE SINDROMES DE 
INTERVALO QT PROLONGADO 
CONGENITO 

Clase I . 

A. Mapeo genético. Cuando no se dispone del es- 
tudio genético para realizar el diagnóstico de la afec- 
ción, deben considerarse los criterios electrocardio- 
gráficos, c1ínicos y familia res propuestos en 1985, (6) 

modificados en 1993 (7) Y en 1996 (8), Y no sólo la 

duración del intervalo QT. 

Formas de síndromes de intervalo QT prolongado congénito 

Síndrome Cromosoma Gen Canal iónÎco Herencia 

JLN 11 P 15.5 KVL QT1 K+ Recesiva 
Q-TL 1 11 P 15.5 KVL QT1 K+ (Ika) Dominante 

Recesiva 
Q-TL 2 7 q 35-36 HERG K+ (Ikr) Dominante 
Q- TL 3 3 q 21-24 SCN5A Na+ Dominante 
Q-TL4 4 q 25-27 ? ? Dominante 
Q- TL 5 21 q 21.1-22.2 KCNE1 K+ Oks) Dominante 
Q-TL 6 21 q 21.1 KCNE2 K+ Oks) Dominante 
Q-TL 7 

JNL: Jervell, Lange-Nielsen. 
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B. Obtención de puntaje mayor 0 igual a 4 puntos 

con el análisis del ECG y la historia clínica y fami- 
liar según la tabla que se describe a continuación. 

1. Electrocardiográficos 
A: Duración del intervalo QTc en mseg 

QTc 

~480 
460-470 
> 450 (en hombres) 

B. Torsades de pointes 

C: Onda T altemante 
D: Muescas en la onda T 

(en tres derivaciones) 
E: Frecuencia cardíaca 

Baja para la edad 

Puntos 
3 

2 

1 

2 

1 

1 

0,5 

2. Historia clínica 
. A: Síncope de esfuerzo 

De reposo 
B: Sordera congénita 

2 

1 

0,5 

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

de 30 años 

1 

0,5 

En la obtención del puntaje, si se consideran 105 epi- 

sodios de torsades de pointes, deben excluirse 105 síncopes 

y en 105 criterios de historia familiar deben considerar- 

se uno u otro. De este modo, el máxirno es de 9 puntos. 

Clase II 
A. Obtención de un puntaje igual 0 menor de 4 a 

igual 0 mayor de 2. 

Clase III 
A. Puntaje igual 0 menor de 2. 

B. Mapeo genético negativo. 

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

Todos 105 pacientes con síndrome de intervalo QT 

prolongado pueden presentar eventos cardíacos 

arrítmicos de manera independiente del valor que 

presentan en el intervalo QTc y de la alteración cro- 

mosómica involucrada. Sin embargo, en un número 

pequeño de familias se ha de scrip to una evolución 

particularmente maligna, con muerte súbita en la 

j\.lventud durante varias generaciones. Este riesgo 

elevado de muerte súbita está presente en 105 pa- 
cientes que presentan: (9-12) 

Clase I 

1. Sordera congénita (síndrome de JLN). 

2. Historia de síncopes a repetición producidos 

por taquiarritmias ventriculares. 
3. Historia familiar de muerte súbita 0 pacientes 

recuperados de paro cardíaco. 

4. QTc ~ 0,60 seg. 

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

6. Síndrome de QTL 3 (variante sódica). 

7. Sexo femeníno y síndrome de QT largo familiar. 

Clase II 
Portadores de mutaciones cromosómicas con in- 

tervalos QTc normales y asintomáticos (formas 
frustras). 

Clase III 
Ninguna. 

TRATAMIENTO AGUDO DE LAS TORSADES 
DE POINTES 

Los episodios de torsades de pointes que provocan 
síncope y / 0 detención cardiocirculatoria deben ser 

tratados con: 

Clase I 

Cardioversión eléctrica inmediata. 

Clase II 
A. Corregir y /0 eliminar cualquier otro factor 

intercurrente que pueda agravar al cuadro (hipopo- 

tasemia, drogas, etc.). 
B. Marcapaseo ventricular. Para tratar de evitar las 

recurrencias, es necesario aumentar la frecuencia car- 
díaca a 90 latidos por minuto 0 más, procedimiento 
que de por sí solo suprime la mayoría de 105 episo- 
dios de torsades de pointes si la variedad es pausa-de- 
pendiente. (13) El aumento de la frecuencia cardíaca 

puede obtenerse tanto con el marcapaseo auricular 

como con el ventricular; es preferible este últirno. 

Clase III 
Ninguna. 

TRATAMIENTO CRONICO 
A pesar de 105 enormes adelantos realizados en 

el campo de la genética, el manejo de 105 síndromes 

de intervalo QT prolongado congénitos todavía se 

basa sobre pHares terapéuticos, todos ellos paliati- 

vos, destinados a prevenir las arritmias ventricula- 

res malignas y la muerte súbita. 

Tratamiento en pacientes sintomáticos y con 

síncopes de esfuerzo 

Clase I 

A. Drogas betabloqueantes. B. Marcapasos defi- 
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nitivos. C. Resección de la cadena ganglionar sim- 
pática. D. Cardiodesfibrilador automático implan- 
table. 

A. Agentes betabloqlleantes 

Son particularmente eficaces en los pacientes que 
presentan mutaciones que involucran los canales de 
potasio (QTLl, QTL2, QTLS y QTL6) y tienen como 
disparador de los eventos arrítmicos el incremento 
del tono adrenérgico. (14) Los betabloqueantes de 
elección son el propranolol (3 a 10 mg/kg de peso 
corporal) 0 el nadolol (80 a 160 mg/ día). El tratamien- 
to con otros betabloqueantes no es aconsejable; pue- 
den aumentar la mortalidad. 

B. Marcapasos definitivo 
En los pacientes con síndrome de intervalo QT 

prolongado congénito se aconseja implantar un mar- 
capasos DDD, como cIase I, en 10s que presentan 
episodios de taquicardia ventricular sostenida pau- 
sa-dependientes 0 en aqueHos en 10s que las taquia- 
rritrnias recurren a pesar de la medicación. (15, 16) 

La frecuencia de estimulación 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. ResecciÔn de la cadena ganglionar simpática 
La resección de las 4 0 5 cadenas ganglionares sim- 

páticas izquierdas, conservando la porción cefálica 
del ganglio estrellado para evitar el síndrome de 
Claude Bernard-Horner, (18) con resultados contro- 
vertidos. (19) 

D. Cardiodesfibrilador alltomático implantable 
Esta 1J10dalidad terapéutica es aconsejable en 

aquellos casos con historia familiar de muerte súbi- 
ta, en los recuperados de un paro cardiorrespirato- 
rio por fibrilación ventricular, taquicardia ventricu- 
lar no motivados por causas transitorias y / 0 rever- 
sibles. En los que continúan experimentando sínco- 
pes por episodios de taquicardia ventricular polifocal 
o por fibrilación ventricular a pesar del tratamiento 
Con dosis adecuadas de betabloqueantes 0 cuando 
éstos no se toleran. (15,20) 

E. Aislados 0 combinados. 

F. Mexiletina (QT tipo 3). 
Tocainida. 

Clase II 
Terapia gen-específica. 

Suplementos de potasio, espironolactona. 

Clase III 
Drogas que prolongan el QT. 

Con la identificación de las mutaciones específi- 
cas de los canales iónicos se han publicado algunos 
trabajos en los que se utilizó la terapia gen-específi- 
ca con éxito. 

Las anormalidades que involucran un efecto de 
ganancia, como el que exhibe el gen mutante SCN5A, 
tienen mayores posibilidades de que la administra- 
ción de agentes farmacológicos, como la mexiletina, 
la lidocaína 0 la tocainida, corrijan el defecto, al pro- 
ducir el bloqueo de la corriente de entrada tardía de 
sodio (windo'llJ current) y de este modo acortan el in- 
tervalo QT. (21-23) 

A pesar de esto, aún no existe inforrnación dispo- 
nible de estudios controlados sobre la eficacia de esta 
terapia administrada en forma crónica y si puede 
prevenir la aparición de eventos cardíacos severos 
como la muerte súbita. En algunos pacientes con 
formas muy malignas de la enfermedad también 
puede ser de utilidad la combinación de mexiletina 
con agentes betabloqueantes. (23) 

La utilización de suplementos de potasio puede 
ser útil en el tratamiento de los pacientes portado- 
res de alteraciones que involucran a 10s canales de 
este ion. 

Clase II 
Las otras drogas antiarrítrnicas de uso cIínico ha- 

bitual por regIa general no están indicadas. (30) Im- 
plante de un marcapasos definitivo DDD en los pa- 
cientes con síndrome de intervalo QT prolongado y 
alto riesgo de muerte súbita. Pacientes con seudo- 
bloqueo AV 2:1 0 de alto grado. (13-24) 

Implante de un cardiodesfibrilador en pacientes 
con enfermedades hereditarias 0 familiares con ries- 
go elevado de tener arritmias ventriculares malig- 
nas. (15) 

Existen drogas que aún están en el terreno de la 
investigación cIínica con potencial beneficio: drogas 

que "abren" los canales de potasio, apricalium, le- 
veromakalium, nicorandi], pinacidi1. (20, 25) Ade- 
más, ]os bloqueantes cáIcicos 0 los bloqueantes de 
los receptores alfaadrenérgicos, así como las drogas 
que acortan e] intervalo QT, como la pentacainida. 

Clase III 
No es aconsejable imp]antar un marcapasos defi- 

nitivo 0 un cardiodesfibrilador en los pacientes asin- 
tomáticos, con arritmias de causa reversible recono- 
cida, en aquellos sin historia familiar de muerte sú- 
bita 0 que responden adecuadamente al tratamien- 
to médico. 
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Tratamiento en pacientes asintomáticos y 

con historia familiar de muerte súbita 

Clase I 

Drogas betabloqueantes (nadolol, metoprolol, 
propanolol). 

Clases II Y III 
Ninguna. 

Tratamiento en pacientes asintomáticos y 

sin historia familiar de muerte súbita 
Aún no se aconseja ningún tratamiento. 
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ARRITMIAS VENTRICULARES 
Y DEPORTE 

Las arritmias ventriculares pueden presentarse en 
individuos normales 0 en el contexto de diversas 

cardiopatías. 
Ante un deportista con arritmia ventricular, los 

esfuerzos deb en dirigirse al estudio de una eventual 
cardiopatía. La permanente sobrecarga del aparato 
cardiovascular a la que está sometido el atleta de alto 

rendimiento exige mayor cautela en la recomenda- 
ción de continuar con la actividad deportiva habi- 

tual. Por otra parte, su suspensión puede generar 
situaciones perjudiciales de tipo psicológico, social 

y económico. Si bien la indicación de exámenes car- 
diológicos debe cumplir con una relación costo-be- 
neficio adecuada, las razones expuestas pueden lle- 
var a la realización de más estudios y de mayor com- 
plejidad que en los individuos sedentarios. 

Las presentes recomendaciones están dirigidas a 
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los deportistas competitivos que, tal como 10 defi- 
nió Barry Maron en 1980, son aquellos que partici- 
pan en equipos organizados 0 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 situación estricta, es necesario 
considerar que muchos deportistas recreativos de 
todas las edades se acercan a niveles de competi- 
ción elevados y sus entrenamientos pueden ser in- 
tensos (aunque menos frecuentes). 

Más aun, sujetos con práctica deportiva ocasio- 
nal se someten a intensidades de ejercicio para las 

que no están preparados. También es dificultoso 
medir el estrés emocional al que se somete el depor- 
tista, así como los factores ambientales que concu- 
rren para incrementar el riesgo de determinados 
deportes. No están incluidos en estas recomenda- 
ciones los ejercicios físicos recreativos sin competen- 
cia 0 los aplicados en los programas de rehabilita- 
ción cardiovascular. 

Los deportes pueden clasificarse de diferentes 
maneras. El tipo de ejercicio los diferencia en pre- 
dominantemente estáticos 0 dinámicos, con inten- 
sidad baja, mediana 0 alta. De acuerdo con el tipo 
de metabolismo utilizado es factible su división en 
principal mente aeróbicos 0 anaeróbicos. También 
es necesario tener en cuenta el riesgo de colisión 0 

el peligro de la práctica para el propio deportista 0 

terceros. 
Como puede observarse, cualquier clasificación 

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 
Ânte ìa presencia de extrasistoìia ventricuìar (EV) 

en el examen electrocardiográfico (ECG) de un de- 
portista existe consenso para la indicación de los si- 
guientes estudios. 

1. Primer nivel 
a) Interrogatorio y examen físico pormenorizado 

(HC). 
b) Ecocardiograma (ECO). 
c) Prueba ergométrica (PEG). 

2. Segundo nivel 
a) Pruebas de ejercicio con medicina nuclear 0 eco- 

cardiograma con estrés (MN). 
b) Electrocardiograma de señal promediada 

(ECGSP). 
c) Resonancia magnética nuclear (RMN). 
d) Estudio electrofisiológico (EEF). 

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

3. Tercer nivel 
a) Cinecoronariografía (CG). 
b) Biopsia endomiocárdica (BM). 

La complejidad de los exámenes se incrementará 
de acuerdo con los hallazgos detectados. 

CONSENSO PARA LA RECOMENDACION 
DE PRACTICAS DEPORTIVAS 

Clase I 

EV aislada 0 duplas poco frecuentes yasintomá- 
ticas en reposo 0 con alta intensidad de ejercicio sin 
cardiopatía demostrable (evidencia C). 

Clase II 
EV frecuentes y / 0 duplas frecuentes 0 poco fre- 

cuentes desencadenadas por alta intensidad de ejer- 
cicio, asintomáticas y sin cardiopatía demostrable 0 

con cardiopatía de bajo riesgo (C). 

Clase III 
a) EV basal con formas complejas desencadena- 

das por el ejercicio en sujetos con cardiopatía de al to 
riesgo (C). 

b) EV basal con formas complejas desencadenadas 

por el ejercicio que generan síntomas (alteraciones de 
la conciencia, palpitaciones, dolor precordial) (C). 

Pueden participar sólo en deportes de baja 
intensidad 

Clase I 

a) EV frecuentes y /0 duplas frecuentes en reposo 
o desencadenadas por el ejercicio en individuos sin 
cardiopatía (evidencia C). 

b) EV frecuentes y /0 duplas frecuentes desenca- 
denadas por el ejercicio de alta intensidad en indivi- 
duos con cardiopatía de grado leve (evidencia C). 

Clase II 
a) EV y duplas en reposo con formas complejas 

asintomáticas (taquicardia ventricular no sostenida 
no superior a 4 latidos) desencadenadas por el ejer- 
cicio en sujetos sin cardiopatía demostrable. 

Clase III 
a) EV basal con formas complejas desencadena- 

das por el ejercicio en sujetos con cardiopatía de ries- 
go (C). 

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

Pueden participar en todos los deportes 
competitivos 

Clase I 

a) TVNS menor de 4 latidos en reposo 0 desenca- 
denadas por ejercicio de alta intensidad en sujetos 

asintomáticos y sin cardiopatía demostrable (C). 
b) Sujetos sin cardiopatía demostrable que reci- 

bieron tratamiento por TVNS yen quienes no se de- 
sencadenó taquicardia ventricular sostenida en EEF 

y no repitieron episodios similares durante un pe- 
ríodo de 6 meses (C). 

Clase II 
a) TVNS menor de 4 latidos en reposo 0 desenca- 

denadas por ejercicios de alta intensidad en sujetos 

asintomáticos con cardiopatía 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- 
máticos sin cardiopatía demostrable (C). 

Clase III 
a) TVNS en sujetos con cardiopatía de alto riesgo. 
b) TVNS mayor de 10 latidos con frecuencia su- 

perior a 150 latidos por minuto. 
c) TVNS asintomática. 
d) Sujetos con antecedentes de síncope de esfuer- 

zo con TVNS. 

Pueden participar sólo en deportes de baja 
intensidad 

Clase I 

a) TVNS menor de 41atidos en reposo 0 desenca-o 
denadas por ejercicio en sujetos asintomáticos con 
cardiopatía 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- 
tomáticos sin cardiopatía (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 asintomáticos sin car- 
diopatía demostrable 0 con cardiopatía de bajo ries- 

go (C). 

Clase III 
a) TVNS en sujetos con cardiopatía de alto riesgo. 
b) TVNS mayor de 10 latidos con frecuencia su- 

perior a 250 latidos por minuto. 

c) TVNS sintomática. 
d) TVNS en sujetos con antecedente de síncope 

de esfuerzo. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 
SOSTENIDA 

La taquicardia ventricular (TV) es una arritmia 
que se caracteriza por ofrecer un amplio espectro 
clínico ya que puede observarse en cualquier car- 

diopatía yen menor medida en corazones aparente- 
mente sanos. 

Recomendación de práctica deportiva en 
pacientes con TVS 

Clase I 

Pacientes sin cardiopatía a con cardiopatía de bajo 
riesgo vinculada a la arritmia que presentó una TVS 
de foco automático, rama a rama 0 idiopáticas abla- 
cionadas exitosamente a de causa corregible (tras- 

tomo electrolítico metabólico a tóxico) can una nue- 
va evaluación de nivel 2 al menos seis meses dcs- 
pués de corrcgida la causa. 

Clase II 
Paciente con cardiopatía, a sin ella, de bajo ries- 

go, no vinculada a la arritmia. TVS asintomática 
can una frecuencia menor de 150 latidos par 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 III 
TVS asintomática con cardiopatía desencadena- 

da par el esfuerzo con una frecuencia mayor de 150 

latidos por minuto. 

PACIENTES SIN CARDIOPATIA 0 CON 
CARDIOPATIA DE BAJO RIESGO QUE 
TENGAN UN CARDIODESFIBRILADOR 

Clase I 

Pueden practicar deportes de baja intensidad si 

se cumplen los siguientes parámetros: 
Que la frecuencia cardíaca no alcance la frecuen- 

cia de corte programada en el CDAI. 
Que no se desencadene la arritrnia al esfuerzo. 
Prohibir expresamente deportes de contacto. 

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

DEFINICION 
La displasia arritmogénica del ventrículo derecho 

(DAVD) es una enfermedad progresiva del músculo 
cardíaco con transmisión autosómica dominante. (1) 
Se caracteriza por atrofia miocárdica ventricular de- 
recha, reemplazo fibroadiposo, inestabilidad eléctri- 
ca y episodios de taquicardia ventricular y muerte 
súbita, que con el tiempo puede comprometer el 

ventrículo izquierdo. (2) El cuadro clínico es varia- 
do, (3) desde palpitaciones, mareos, precordialgia, 
visión borrosa y síncope hasta muerte súbita. 

METODOS DIAGNOSTICOS 

Clase I 

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho: 
métodos diagnósticos que confirman 0 casi asegu- 
ran su diagnóstico (aislados 0 combinados). 

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

Resonancia magnética nuclear: aumento en las 

dimensiones de las cámaras cardíacas e identifica- 
ción de tejido adiposo dentro del miocardio. (8) For- 
maciones aneurismáticas del ventrículo derccho. 

Angiografía ventricular derecha: el único signo 
angiográfico específico es la presencia de pequeñas 
dilataciones (aneurismas) en el infundíbulo, el ápex 

y la región posteroinferior ventricular derecha, por 
debajo de la valva tricuspídea. 

Biopsia endomiocárdica: dos patrones histopa- 
tológicos: a) infiltración grasa de la pared libre del 
ventrículo derecho, especialmente en la pared ante- 
rior y en el infundíbulo, b) patrón fibroadiposo: alta 
incidencia de aneurismas del ventrículo derecho y 
miocarditis focal con parches de infiltrados inflama- 
torios asociados con necrosis miocárdica. (1) 

Clase II 
ECG, Holter de 24 horas. 
a) Complejo QRS con duración > 110 mseg en V1, 

V2 0 V3, bloqueo incompleto 0 completo de rama 
derecha, inversión de la onda T en precordiales de- 
rechas. 

b) Extrasistolia y taquicardia ventricular con com- 
plejo QRS con eje variable y morfología de bloqueo 
de rama izquierda. (3,4) El eje del complejo QRS es 

normal 0 está desplazado a la derecha cuando la ta- 
quicardia se origina en el infundíbulo pulmonar y 
está desviado a la izquierda cuando el foco está 
próximo al ápex del YD. (5) 

Ecocardiograma en modo M y bidimensional: di- 
latación del ventrículo derecho, con una relación au- 
mentada del ventrículo derecho /izquierdo, discine- 
sia inferobasal, zonas dilatadas aisladas del ventrícu- 
10 derecho, agrandamiento del tracto de salida. 

ECG de señal promediada: se observan potencia- 
les tardíos, (9, 10) en ausencia de otra patología que 
pueda generarlos. 

Tomografía computarizada: tejido graso en el ven- 
trículo derecho. 

Angiografía ventricular derecha: dilatación del 
ventrículo derecho con reducción pronunciada en su 
contractilidad. 

Clase II 
Ergometría: presencia de arritmias ventriculares 

con el esfuerzo, originadas en el tracto de salida del 
ventrículo derecho. 
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Radiografía de tórax: agrandamiento de 1a silue- 
ta cardíaca con una convexidad entre e1 cayado aór- 
tico y el ventrículo izquierdo sin redistribución de 

flujo. El índice cardiotorácico en general es menor 
de 0,6. 

Cámara gamma: (3) fracción de eyección depri- 
mida, dilatación y alteraciones de la motilidad pa- 
rietal del ventrículo derecho. 

Clase III 
Estudio electrofisiológico. 

ESTRATIFICACION DEL RIESGO 
La evaluación del riesgo de la OAVO posee nivel 

de evidencia clase C. 
Los patrones con compromiso escaso del miocar- 

dio estarían menos predispuestos a padecer arritrnias 

ventriculares graves en comparación con aquellos 
con infiltración severa del miocardio 0 que clínica- 
mènte presentan síncope, múltiples episodios de ta- 
quicardia ventricular 0 historia familiar de muerte 
súbita. Sin embargo, dado que el mayor riesgo es la 
muerte súbita arrítmica, cualquier individuo porta- 
dor de DAVD está en riesgo de padecerla aunque 
no se haya documentado ningún evento arrítmico. 
Para la estratificación del riesgo no alcanza un solo 

criterio. 

Criterios aislados 0 combinados 

Bajo riesgo 
Sin antecedentes familiares de muerte súbita. 

Asintomático. 
Dilatación leve del YD. 
Buena capacidad funcional. 
Extrasistolia ventricular aislada que mejora 0 no 

se modifica con la prueba ergométrica. 

Riesgo moderado 
Antecedentes familiares de muerte súbita. 
Síntomas menores (palpitaciones, mareos). 
Dilatación moderada del VO. 
TV no sostenida. 

Alto riesgo 
Antecedentes familia res de muerte súbita. 
Síntomas mayores (presíncope, síncope, muerte 

súbita). 

Clase funcional III-IV. 
Oilatación severa del VD y I a compromiso del 

VI. 
Compromiso miocárdico extenso. 
Baja fracción de eyección. 
Arritmias graves en el ejercicio. 
TV sostenida can compromiso hemodinámico 

y/o FV. 

TRATAMIENTO (8) 

Clase I 

Bajo riesgo 
a) Sin tratamiento. 

Riesgo moderado 
a) Tratarniento farmacológico (sotalol, arniodarona). 

Riesgo alto 
a) Indicaciones de cardiodesfibrilador automáti- 

co implantable (COAl). 
b) Tratamiento farmacológico (amiodarona, sota- 

101), frente a arritmias sintomáticas, en presencia de 

taquicardia ventricular muy frecuente que motiva 
descargas del cardiodesfibrilador 0 para modificar 
la frecuencia cardíaca de la taquicardia. 

c) Ablación transcatéter, terapias muy frecuentes 

impartidas par el cardiodesfibrilador implantable. 
d) Indicaciones de trasplante cardíaco: 

i) Insuficiencia cardíaca derecha intra table. 

ii) Mú1tiples taquicardias ventriculares poli- 
morfas sintomáticas y consideradas intra- 
tables. 

Clase II 

Bajo riesgo 

a) Tratamiento farmacológico. 

Riesgo moderado 
a) Ablación transcatéter: taquicardia ventricular 

con buena tolerancia hemodinámica refractaria al 

tratamiento farmacológico. 
b) COAL 

Clase III 

Bajo riesgo 

a) Implante de COAL 
b) Ablación transcatéter. 
c) Trasplante cardíaco. 

Riesgo moderado 
a) Trasplante cardíaco. 

Riesgo alto 
a) Sin tratamiento. 
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TETRALOGIA DE FALLOT 

Paciente con reparación quirúrgica de la 
tetralogía de Fallot 

Sin compromiso hemodinámico en el eeo-Doppler 
cardíaco: no realizar cateterismo. 

Con obstrucción 0 insuficiencia pulmonar: realizar 
cateterismo, para tratamiento 0 evaluadón de su condi- 
dón causal, independientemente del sustrato arrítmico. 

La incidencia de arritrnias ventriculares luego de 
la reparación quirúrgica de la tetralogía de Fallot 
ocurre en hasta el 13% de los pacientes (1) y se en- 
cuentra asociada con disfunción ventricular derecha 
e incremento de la incidencia de muerte súbita car- 
díaca (3%-5%). (2, 3) El mecanismo involucrado en 
la fisiopatología de la taquicardia ventricular en es- 
tos pacientes sería la reentrada, (4, 5) cuyo circuito 
estaría localizado en un área de conducción lenta 
cercana a la cicatriz de la ventriculotomía, en el trac- 
to de salida del ventrículo derecho. (6) 

METODOS DIAGNOSTICOS 

1. Extrasistolia ventricular 

Crase I 

ECG. 
Holter de 24 horas. 
Prueba ergométrica graduada. 
ECG-SP. 

Eeo-Doppler cardíaco. 

Crase III 
Estudio electrofisiológico. 

2. Taquicardia ventricular autolimitada 

Crase I 

ECG. 
Holter de 24 horas. 
Prueba ergométrica graduada. 
ECG-SP. 

Eeo-Doppler cardíaco. 

Clase II 
Estudio electrofisiológico. 

3. Taquicardia ventricular sostenida 

Crase I 

ECG. 
Holter de 24 horas. 
Prueba ergométrica graduada. 
ECG-SP. 

Eeo-Doppler cardíaco. 
Estudio electrofisiológieo. 

Estudio hemodinámico. 

4. Muerte súbita 0 fibrilación ventricular 

Crase I 

ECG. 
Holter de 24 horas. 
Prueba ergométrica graduada. 
ECG-SP. 

Eeo-Doppler cardíaco. 
Estudio electrofisiológico. 
Estudio hemodinámico. 

TRATAMIENTO 

1. Extrasistolia ventricular 

a) Paciente sin obstrucdón ni insuficiencia pulmonar. 

Crase I 

Sin tratamiento antiarrítmico. 
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b) Paciente con obstrucción 0 insuficiencia pul- 
monaro 

Clase I 

Tratamiento de su condición basal. 
Sin tratamiento antiarrítmico. 

2. Taquicardia ventricular autolimitada 

a) Paciente sintomático. 

Clase I 

Tratamiento de su condición basal. 

Orogas antiarrítmicas (betabloqueantes, mexile- 
tina, flecainida, amiodarona y sotalol). 

Clase II 
Ablación por radiofrecuencia. 

Clase III 
Implante de cardiodesfibrilador. 

b) Paciente asintomático. 

Clase I 

Tratamiento de su condición basal. 
Orogas antiarrítmicas (quinidina, betabloquean- 

tes, procainamida, disopiramida, fenitoína, mexile- 
tina y flecainida). 

Clase II 
Ablación por radiofrecuencia. 
COAL 

3. Taquicardia ventricular sostenida 

Clase I 

Tratamientos aislados 0 combinados. 
Tratamiento de su condición basal. 

Orogas antiarrítmicas. 
COAL 

Clase II 
Ablación por radiofrecuencia (ï-9) en pacientes 

'con episodios recurrentes de TVS refractaria a trata- 
miento farmacológico, con función ventricular de- 
recha preservada y taquicardias ventriculares bien 
toleradas hemodinámicamente. 

Clase III 
Ablación por radiofrecuencia en pacientes con dis- 

función ventricular derecha y taquicardias ventricu- 
lares rápidas con mala tolerancia hemodinámica. 

Trasplante cardíaco. 

4. Muerte súbita 0 fibrilación ventricular 

Clase I 

Implante de COAL 
Tratamiento de su condición basal. 

Clase II 
Orogas antiarrítmicas. 
Trasplante cardíaco. 
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