Paciente masculino de 62 ailos
que presento IAM anterior hace 1
mes, con presencia de arritmia
ventricular y QT prolongado -
2001

Dr. Daniel Flichtentrei

Solicito opiniones acerca del siguiente caso:

Varon, 62 afos, IAM anterior hace 4 semanas. QT basal largo (0,62), EV aisladas y Holter con dos
episodios de TV autolimitada no helicoidal.

Le indiqué aumento de las dosis de BB.

CCG: lesion tnica en origen de la DA oclusiva.
Espero perfusién con Talio SPECT.

Muchas gracias.

Dr. Daniel Flichtentrei

OPINIONES DE COLEGAS

Queridos amigos:



Referente al caso enviado al Foro por Daniel Flichtentrei, transcribo abajo la referencia sobre
Taquicardia Ventricular no Sostenida, extractada del Primer Curso de Arritmias por Internet, que
dictaramos con el Dr. Jorge Gonzalez Zuelgaray.

La citada clase, es la Numero 9 y los autores del capitulo fueron los Dres. Zalmen Blanck,
Mohammad R. Jazayeri y Masood Akhtar, del Milwaukee Heart Institute, Milwaukee, Wisconsin

Un abrazo

Edgardo Schapachnik

Taquicardia ventricular no sostenida

La incidencia de TV no sostenida (NS) en pacientes con cardiopatia es elevada. Su importancia no
radica en su presentacion clinica (en general es asintomatica), sino en sus implicancias pronosticas,
ya que en presencia de ciertas cardiopatias la TV-NS se asocia a mayor riesgo de muerte stbita.

Debe sefialarse, sin embargo, que la especificidad y el valor predictivo positivo de la TV-NS son
bajos; es decir, aunque esta arritmia identifica a un grupo de alto riesgo, muchos pacientes con TV-
NS no sufren muerte stibita.

La TV-NS hemodinamicamente inestable tiene la misma gravedad que la TV sostenida.

En presencia de TV-NS e historia de infarto reciente complicado con disfuncién ventricular, asi
como en pacientes con infarto de miocardio antiguo e insuficiencia cardiaca congestiva, la
mortalidad anual llega al 10%. La TV-NS tiene valor pronostico independientemente del grado de
disfuncion ventricular izquierda. Dado que estas arritmias son asintomaticas, su tratamiento
farmacoldgico tendria sentido si la supresion se asociara a una disminucion en la incidencia de
muerte subita. Sin embargo, esto no ha sido demostrado y por el contrario, el uso de medicamentos
antiarritmicos en estos pacientes se asocio a mayor incidencia de muerte stbita.

Debido a que la TV-NS tiene valor prondstico pero no una especificidad alta para identificar qué
pacientes individuales tendran muerte subita, varios investigadores han tratado de estratificar grupos
con TV-NS asociada a cardiopatia isquémica cronica por medio de estudios electrofisioldgicos. Se
ha encontrado TV sostenida monomorfa inducible en el 30-45% de los pacientes con TV-NS y
cardiopatia isquémica cronica. La inducibilidad de esta arritmia puede estratificar a estos pacientes
en alto o bajo riesgo de muerte stibita y mortalidad total. Sin embargo, el estudio electrofisiologico
(v la electrocardiografia de sefiales promediadas) no mejora la especificidad y el valor predictivo de
tal manera que la técnica sea aplicable a todos los pacientes con TV-NS.

De todas maneras, el valor predictivo negativo del estudio electrofisiologico y de la
electrocardiografia de sefiales promediadas es relativamente alto, ya que la incidencia de muerte
subita es baja cuando la TV sostenida no es inducible o la electrocardiografia de sefiales
promediadas es normal. Por lo anterior, el empleo de la estimulacion ventricular para estratificar los
pacientes con TV-NS es controvertido.

Existen estudios multicéntricos (MUSTT y MADIT) en los que se demostré prospectivamente la
mayor eficacia del cardiodesfibrilador implantable en pacientes con TV-NS, funcion ventricular
deteriorada y TV sostenida inducible en el estudio electrofisiolégico.



Los pacientes sin cardiopatia estructural y con TV-NS asintomatica tienen un pronoéstico excelente
por lo que, en estos casos, no esta indicado el tratamiento antiarritmico.

Caso del Dr Daniel Flichtentrei

Creo que trataria establecer primero que no se tratara un paciente tipo MADIT Para lo cual
solicitaria un radiocardiograma reposo y esfuerzo. Si no presenta isquemia importante y la fraccion
de eyeccion es menos o igual a 35%) indicaria estimulacion ventricular programada.

Si se induce taquicardia ventricular monomorfa sostenida indicaria el implante de un CDI ante la
imposibilidad de impregnarlo con amiodarona por QTc prolongado basal (limite 0.55 seg.).

Este paciente ademas esta en un periodo de mucho riesgo para muerte arritmica ya que se encuentra
dentro de los primeros 6 meses de la evolucién del infarto.

Fernando Scazzuso

En referencia a la consulta realizada por el Dr. Flichtentrei, antes de definir una conducta me parece
necesario disponer de alguna informacion adicional:

1) fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo,

2) descartar uso de drogas que prolongan el QT (cardiovasculares y no cardiovasculares) y de ser
posible ver el registro ya que 620 ms de QT post-IAM sin drogas asociadas no es comun,

3) sintomas vinculados a la arritmia.



Saludos,

Walter Reyes Caorsi

Prezado colega Daniel FLICHTENTREI tenta responder a sua indagacdo Andrés Ricardo Pérez
Riera de SP Brasil referente ao paciente que sofrera IM de parede anterior ha 30 dias e evoluira com
QTc longo e TV-NS mesmo com o uso do beta bloqueador.

Acredito que neste paciente resultara de importancia duas vertentes de raciocinio:
1) estratificacdo do risco
2) cogitacdo de eventual associacdo medicamentosa.

Referente ao primeiro item acredito que se trata de um paciente uniarterial que teve obstrucdo da
DA com infarto anterior.

Como foi tratado inicialmente? Foi realizado terapéutica trombolitica? Caso positivo em que
momento foi feito, isto é, quanto tempo depois de iniciado?.

Como ficou o desempenho ventricular avaliado pelo ECO como é a FE?

Qual o grau de comprometimento do mesmo? Tém area discinética, acinética ou aneurismatica?
Como ¢ a descri¢ao do ECG além do QTc longo. E transmural?

Tem r pequena ou QS. Permanece ST supradesnivealdo? Deveria realizar-se ao me juicio os
seguintes estudos:

1) Avaliar a variabilidade da FC pelo dominio do tempo e da freqiiéncia. A depressao da VFC pos
IM reflete um aumento do tono simpatico propiciando instabilidade elétrica. Este é um forte
preditor de mortalidade apoiado nos dados de seguimento existentes (Zuanetti G, Neilson JMM,
Latini R et al: on behalf fo GISI-2 investigators: Prognostic significance of heart rate variability in
posmyocardial infarction patients in the fibrinolitic era. Circulation 1996; 94:432-439).

2) Avaliar os parametros de alternancia elétrica principalmente do segmento ST na sua magnitude e
da onda T na sua morfologia ou ambos.

3) Avaliar a eventual presenca de potenciais tardios com o ECG de alta resolucao.

a) A presencga de potenciais tardios (PT) pode ser valor se associado aos parametros de fungao
ventricular. Estratificacdo do risco em pacientes com TV-NS e/ou extra-sistolias ventriculares
complexas. Nestes casos, ECGAR positivo indica valor preditivo positivo p/MS. O ECGAR possui
capacidade para predizer a indutibilidade do estudo invasivo eletrofisiolégico (EEF).



Assim, a inductibilidade neste estudo é mais freqgiiente em pacientes que apresentaram ECGAR
positivo e requerem tratamento. 65% dos pacientes com ECGAR positivo, isto é, com PTe TV-NS
mostravam indutibilidade no EEF ao passo que apenas 10% dos pacientes com TV-NS no Holter e
ECGAR negativo mostravam indutibilidade no EEF (Turito, G et. al. Am. J. Cardiol. 61:1272-8,
1989). No paciente que sofrera IMA o método deve ser empregado entre o sexto e trigésimo dia
apods o evento porque esta é a faixa com maior probabilidade de detecg¢do dos PT. Os PT estao
presentes em 80% dos casos dos pacientes com TV-S e/ou induzida e apenas em 10% dos pacientes
sem TV.

b) Nos infartos de parede inferior ou infero-dorsal o ECGAR ¢ mais eficaz para predizer a
ocorréncia de TV-S do que no de parede anterior ou antero-septal. O fen6meno explica-se porque os
segmentos infero-laterais e infero-basais ativam-se tardiamente e assim, os potenciais tardios sao

captados com mais facilidade ao passo que quando as areas de ativagdo lenta localizam-se em
regioes de ativacao precoces (parede anterior) podem ficar escondidas no QRS (Buxton, A. E. et. al.
J. Electrocardiol. 540-5,1988).

c) Infartados tratados com tromboliticos apresentam menor positividade do ECGAR do que aqueles
tratados em forma convencional: 5% contra 23% o que obedece menor massa infartada (Gang, E. S.
et. al. N. Eng. J. Med. 321:712-6, 1989). Esta comprovacao foi confirmada mais tarde por outros

autores (Tranchesi, B. et . al. Am . J. Cardiol. 66:1196-8, 1990).

4) Medicao da dispersdao do QT Uma importante reducdo na dispersdo pode ser de valor indicando
protecdo contra arritmias ventriculares potencialemente letais. A dispersao do QT ou
heteregeniedade da repolarizacao constitui um marcador da instabilidade elétrica miocardica e
consequentemente de risco de MS. Assim, quanto maior dispersao, maior o risco de morte subita
elétrica por TV grave que possuem como substrato mecanismo de reentrada.

A dispersao do QT é um sensivel indicador de TV espontaneas ou induzidas: sensibilidade: 88%;
especificidade de 57%.

A dispersao do QTc revelou-se preditor independente de mortalidade cardiaca e cardiovascular
(Battur MK, Aloseyed S, Oto A, et. al. Clin. Cardiol 1999;22:103-6).

A frequencia de inicio de infarto agudo e de MS sofrem variacdo circadianas com pico nas
primeiras horas da manha (Yetkin E, Senen K, Ileri M, Atak R, Topaloglu S, Ergun K, Yanik A,
Tandogan I, Cehreli S, Duru E, Demirkan D.

Diurnal variation of QT dispersion in patients with and without coronary artery disease. Angiology
2001 May;52(5):311-6). As causa que prolongam o QT

fazem o mesmo com a dispersao. Na fase aguda do infarto, nas primeiras horas, verifica-se elevados
valores de dispersdao do QT quando comparados com sujeitos normais (Van de Loo, A. et. al. Am J.
Cardiol. 74:1113-8, 1994).

Esta dispersao inicial, é reduzida ao longo da evolucdo ou com o uso de tromboliticos e beta-
bloqueadores.

Referente a estes tltimos, sabe-se que o hipertono simpatico aumenta a dispersao do QT e que os
beta-bloqueadores como o propranolol, metoprolol, carvedilol e sotalol diminuem esta dispersao.



O antiarritmico da classe III sotalol prolonga o QT na fase aguda do infarto, porém, diminui a
dispersdao do QT e assim melhora o prognostico da morte arritmica. A explicagdo para este aparente
contra-senso esta no duplo efeito da droga: bloqueio dos canais de K+ com prolongacao do
potencial de acdo e do QT na fase 3 associado a efeito beta-bloqueador ndo seletivo que diminui a
dispersdo (Day, C. P. e. al. Eur. Heart J. 12:423-7, 1991).

Em relacdo a trombdlise, pacientes com um grau de paténcia satisfatoria ou TIMI grau 3 p6s
administracdo associam-se a menor dispersao do QT e JT Moreno, F. L. et. al. Circulation, 90:94-
100,1994).

Os beta-bloqueadores como terapia a longo prazo em sobreviventes da fase aguda do infarto de
miocardio por reduzirem o risco de reinfarto e MS como conseqiiéncia da a¢do antifibrilatoria e
anti-isquémica reduzindo a MS disrritmica por aumentar o limiar fibrilatdrio ventricular na presencga
de isquemia (Anderson, J. L. e col.; Am. J. Cardiol. 51:1196-1202, 1983).

Se o farmaco inicia-se nas primeiras semanas do infarto agudo, em estudos de prevencao secundaria
se ha demonstrado reducdo da mortalidade (Frishman, W.H. e Lazar, E. J. Am. J. Cardiol.. 66:66G-
70G, 1990).

Se ha postulado seis possiveis mecanismos para este efeito benéfico:
a) diminuicdo da demanda de O2.

b) redistribuirdo de fluxo para o subendocardio e areas isquémicas.
c) aumento o tempo de perfusdo coronariana pela bradicardia.

d) reducdo da concentracao de acidos grassos livres no plasma.

e) acdo antifibrilatoria.

f) freio da hipopotassemia adrenérgico dependente: O aumento de adrenalina circulante existente na
fase aguda do infarto de miocardio pode gerar hipopotassemia, e o beta-bloqueador bloqueia o
efeito hipopotassémico dependente do hormonio (Brown, M. J. e col,; N. Engl. J. Med. 309:1414-
1419, 1983). Este bloqueio €é beta 2.

Na fase aguda e cronica do infarto de miocardio os beta bloqueadores reduzem a mortalidade e o re-
infarto. Com esta finalidade o FDA aprovou o propranolol, metoprolol, atenolol e timolol.

Uma droga que pode ser associada aos betabloqueadores no seu caso é mexiletine a qual deveria ser
primeira escolha nas arritmias ventriculares repetitivas, particularmente nas ventriculares com QT
prolongado, porém, mesmo que a droga tem se demonstrado efetiva para eliminar as extra-sistoles
ventriculares p6s- IM o fato ndo resulta numa reducao da taxa de mortalidade, e lembremos que nos
devemos tratar o doente e ndo a arritmia.

Util para arritmias ventriculares cronicas da cardiopatia isquémica Campbell, R. W. e col.; Postgrad.
Med. J. 53( Supl.1):146, 1977).

Parece de escolha no tratamento crénico de arritmias ventriculares resistentes. (Guimond, C.; e col.
Fac Med&Dept Med. Univ. Montreal. The Medicine Publ. Foundation. Oxford, p43-55,1985).



Por possuir quase nenhum efeito inotrépico negativo e apenas metabolismo hepatico esta indicada
nas arritmias ventriculares com comprometimento miocardico e renal.

Andrés R. Pérez Riera

Edgardo: el paciente se encuentra en Rehabilitacion Cardiovascular supervisada, tiene Ergometrias
hasta 4,5 Mets, limitadas por disnea y escaso incremento de la TA. El Talio SPECT muestra extensa
area de ausencia de captacion del radiotrazador: anterior, septal y septoapical. Muy escasos signos
de isquemia perinecrética. Cae la TA 10 mm en la dltima etapa. No tengo F.Ey ya que se hizo una
perfusién miocardica sin ventriculograma.

No refiere sintomas durante la actividad diaria ni durante las sesiones de rehabilitacién.

Al momento de tener el maximo QT registrado recibia Amiodarona, que fue suspendida de
inmediato, y habia recibido dosis de impregnacion por infusion I'V. Actualmente no recibe
antiarritmicos, excepto Bisoprolol 10 mg, ni otras drogas capaces de prolongar el QT y este ha
disminuido.

Medicacion actual:
Bisoprolol 10 mg, Enalapril 10 mg, AAS 100 mg, Simvastatina 20 mg, Hipoglucemiantes orales.

No logro scanear el Holter, en cuanto lo consiga te mando las imagenes de los colgajos de TV
autolimitados de 10-12 latidos.

Muchas gracias por vuestra generosa colaboracion.

Daniel Flichtentrei




Estimado Edgardo:
Me gustaria ver el ECG.

Es importante, conocer la funcién ventricular. Aunque entiendo no es buena, ya que su clase
funcional es pobre, y aparentemente no hay historia de sincope, ni antecedentes de muerte stibita
familiar. El resultado del SPECT, muestra basicamente necrosis y practicamente minima isquemia,
por lo que parece no estar indicado ningtin procedimiento de revascularizacion.

La taquicardia ventricular en pacientes con buena funcion ventricular tiene buen pronéstico, por lo
que bastaria con beta bloqueantes. Pero en este caso, insisto en el importancia de la funcion
ventricular, ya que si estd deteriorada debera hacerse un estudio electrofisiolégico, pacientes
MADIT, "son pacientes post IAM con baja fraccion de eyeccién y TVNS asintomatica"

la induccién de arritmias ventriculares sostenidas en un test electrofisiologico, especialmente en
pacientes no respondedores a drogas (como la Procainamida, test que se puede realizar en la misma
estimulacién ventricular) sustenta la indicacién de un cardiodesfibrilador, atin en pacientes
asintomaticos.

Entiendo que la prolongacion del QT se di6 en el marco de estar recibiendo amiodarona, y que la
simple supresion de la misma se acompafio con disminucion de este intervalo. Ademas no hay
historia previa, ni eventos previos como sincope y/o muerte subita, que jerarquicen el QT
prolongado Si se confirma la baja fraccion de eyeccién por Eco, concretamente le indicaria un
estudio electrofisiolégico bajo la accién del beta bloqueantes, y si tiene arritmias ventriculares
sostenidas inducibles, le indicaria un cardiodesfibrilador. Indicacién I Task Force, En este caso se
agrava por el hecho de no poder recibir amiodarona ya que con esta droga se constat6 aumento
significativo del QT.

Si la fraccién de eyeccion esta conservada bastaria el BB.
Espero haber contribuido en el manejo de este paciente
Domingo Luis Pozzer

Corrientes Argentina



