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Muerte sbita. El papel ddl estudio electrofisiologico

Luis Colin Lizalde*

Resumen

La muerte sibita ha quedado establecida como
un problema grave de salud en la actualidad,
DeBoer en 1935 reconocio la importancia clini-
ca de la fibrilacién ventricular (FV), como causa
de muerte subita cardiaca. La muerte subita de-
bida a problemas cardiovasculares se ha esta-
blecido como una de las principales causas de
muerte en paises desarrollados y en algunos en
vias de desarrollo como el nuestro, actualmente
los fallecimientos por problemas cardiovascula-
res representan el 15% aproximadamente del
total superando otras causas de muerte. La fre-
cuencia de la muerte subita en nuestro medio
se desconoce, sin embargo, con mayor frecuen-
cia sabemos de pacientes que han sido reani-
mados de paro cardiocirculatorio, se sabe que
en los Estado Unidos de Norteamérica la fre-
cuencia se calcula entre 400,000 a 500,000
eventos por afio, aunque en épocas mas recien-
tes se habla de 250,000 a 300,000 eventos. Creo
conveniente comentar que las arritmias causa-
les son diversas y pueden variar de acuerdo con
la patologia subyacente, aunque de manera ge-
neral se puede sefialar que alrededor del 80%
de los casos se deben a taquiarritmias. Es im-
portante resaltar que existe una fuerte asocia-
cion entre la disfuncién ventricular izquierda, la
frecuencia de arritmias ventriculares y los even-
tos cardiacos fatales debidos a trastornos del rit-
mo. Las indicaciones claras de la realizacion del
estudio electrofisiolégico son: 1) pacientes que
sobreviven a un paro cardiaco sin evidencia de
un infarto agudo del miocardio y 2) pacientes que
sobreviven a un paro cardiaco que ocurre a mas
de 48 horas de evolucion de la fase aguda de un
infarto agudo del miocardio en ausencia de un
evento isquémico recurrente.

Summary

SUDDEN DEATH. ROLE OF THE
ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDY

At present, sudden death is considered a major
health problem, DeBoer in 1935, recognized the
clinical importance of ventricular fibrillation as the
cause of sudden cardiac death. Sudden death
due to cardiovascular problems has been esta-
blished as one of the main causes of death in
the developed countries and in developing coun-
tries as ours, where the deaths caused by car-
diovascular diseases represent 15% of the total,
exceeding other causes of death. The frequency
of sudden death in our country is unknown, but
more frequently we hear about cases of patients
that have been reanimated for cardiac arrest; in
the United States of America the frequency has
been estimated between 400,000 at 500,000 per
year although, recently, 250,000 at 300,000
events are being mentioned. It is convenient to
comment that the causal arrhythmias are diver-
se and may vary depending on the underlying
disease, although, generally, it can be pointed
out that 80% of them are due to tachyarrhyth-
mias. It's important to point out that there is a
strong relationship between left ventricular dys-
function, the frequency of ventricular arrhythmias,
and fatal cardiac events due to cardiac rhythm
disturbances. The recommendations for electro-
physiological studies are: 1) patients surviving
cardiac arrest, ocurring without evidence of an
acute Q-wave myocardial infarction and 2) pa-
tients surviving cardiac arrest occurring more
than 48 hours after the acute fase of myocardial
infarction in the absence of a recurrent ischemic
event.

Palabras clave: Muerte subita. Estudio electrofisiolégico. Taquiarritmias ventriculares.
Key words: Sudden death. Electrophysiological study. Ventricular tachyarrhythmias.
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como un problema grave de salud en la

actualidad, ya habia sido descritay se co-
nocia como tal desde la antigiiedad, Leonardo da
Vinci, investigador de mente inquieta realizé la
autopsiade un amigo quefallecié ante é mientras
mantenian una conversacion, con laintencion de
obtener un hallazgo que explicaratal suceso. Mac
William en 1889 y Lewis en 1915 asociaron la
muerte stibita con lafibrilacion ventricular y De-
Boer en 1935 finalmente reconoci6 la importan-
ciaclinicade laFV como causade muerte stibita
cardiaca. Lamuerte stibitadebidaaproblemas car-
diovasculares se ha establecido como una de las
principal es causas de muerte en paises desarrolla-
dos y en algunos en vias de desarrollo como €l
nuestro, actualmente los fallecimientos por pro-
blemas cardiovasculares representan el 15%
aproximadamente del total de causas de muerte.
Lafrecuencia de la muerte slibita en nuestro me-
dio sedesconoce, sin embargo con mayor frecuen-
cia sabemos de pacientes que han sido reanima-
dos de paro cardiocircul atorio, se sabe que en los
Estado Unidos de Norteamérica la frecuencia se
calcula entre 400,000 a 500,000 eventos por afio,
aungue en épocas mas recientes se habla de
250,000 a 300,000 eventos, (equivalentea 0.1 a
2.0% de la poblacién/afio) delos cuales, solo lle-
gan con vida al hospital entre el 2% a 15% y la
mitad de ellos fallece antes de ser dados de dlta,
ademés de que la tasa de recurrencia es alta en
este grupo de pacientes, que puede oscilar entre el
45 a 60% en los siguientes dos afios, la mayoria
causados por taquicardia ventricular monomorfi-
casostenida(TVMS) o FV. Lo anterior, aunado a
los avances en la terapéutica de las Ultimas dos
décadas en € terreno de las arritmias, han hecho
que crezca € interés por tratar de dilucidar las
causas'y |os mecanismos relacionados con € sin-
drome de lamuerte stibita, los esfuerzos van diri-
gidosareconocer laetiologiay fisiopatologiapara
lograr una mejor evaluacion del riesgo que per-
miterealizar unaprevencion més adecuada. A pe-
sar deello, lafaltade conocimiento respecto alos
mecani smos especificos de la FV y de la muerte
slibita de origen cardiaco, se ha traducido en un
manejo delos sobrevivientes un tanto burdo como
seriala colocacion de un cardiovertor desfibrila-
dor automatico implantable (solo € 25% de los
sobrevivientes usaron su cardiovertor por FV), el
empleo empirico de laamiodarona, etc.
El polémico concepto de muerte stibitahavaria
do, ya que la clasificacién paso de usarse con

I a muerte subita ha quedado establecida
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obj etivos epidemiol dgicos o descriptivos, a dar-
le un significado til para decidir si unaterapia
eramejor que otra paraprevenir dichas muertes,
por ejemplo en 1966 Kuller ladescribié como la
muerte debida a causas naturales en un indivi-
duo sin restricciones pararealizar unavida nor-
mal, sin haber estado internado en un hospital
antes de su muerte, en quien el lapso entre el
evento fatal y la muerte sea menor de 24 horas,
en términos sencillos la podriamos describir
como un paro circulatorio inesperado debido a
una arritmia cardiaca que ocurre en la primera
horadel inicio de los sintomas, en este concepto
claramente se puntualiza que los factores predo-
minantes son lo inesperado del evento y la bre-
vedad entre el inicio de los sintomas y €l paro
cardiocirculatorio.

Creo conveniente comentar que las arritmias cau-
sales son diversasy pueden variar de acuerdo con
la patol ogia subyacente, aunque de maneragene-
ral se puede sefialar que alrededor del 80% delos
casos se deben ataquiarritmias. Bayésde Lunay
su grupo publicaron en 1989 los hallazgos de un
grupo de pacientes que fallecieron mientras por-
taban una grabadora de registro de el ectrocardio-
grafiaambulatoria (Holter), documentaron quela
taquicardia ventricular monomarfica sostenida
(TVMS) fue la causaen e 62% de los casos, las
bradiarritmias en e 17%, lataquicardia ventricu-
lar polimorfica (TVP) o “torsade de pointes’ en
el 13%y en & 8% restante lafibrilacién ventricu-
lar (FV). La arritmia documentada a momento
del deceso depende fundamentalmente de la car-
diopatiade basey €l tiempo transcurrido entre el
episosio y e momento en que se efectlia el regis-
tro electrocardiografico del paciente. En lo refe-
rente a la cardiopatia de base, Rodriguez y cola-
boradores en 1999,' compararon esos datos con
lo que aconteciaen el contexto de un infarto agu-
do del miocardio, se encontré que la principal
causa de muerte stibita fue laFV (70%), seguido
delaTVMSend 18%,laTVPy e ritmoidioven-
tricular acelerado en el 6% respectivamente, y en
pacientes con insuficiencia cardiaca terminal ob-
servaron quelaTV o FV estuvieron presentes en
el 38% de los casos, la bradicardia en & 42%, el
bloqueo atrioventricular y la disociacion electro-
mecanica en €l 10% respectivamente, asi la fre-
cuencia de taquiarritmias ventricul ares es mayor
en los pacientes con infarto agudo o cardiopatia
isquémica crénica, mientras que la tasa de bra-
diarritmias predomina en los enfermos con insu-
ficienciacardiacaterminal (Fig. 1). Enlaactuali-
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Fig. 1. Causas de muerte subita en tres subgrupos de pacientes en la fase
aguda del miocardio, pacientes con cardiopatia isquémica crénica y pa-
cientes con insuficiencia cardiaca grado IV. FV: fibrilacién ventricular; TVMS:
taquicardia ventricular monomérfica sostenida; TVP: taquicardia ventricu-
lar polimorfica; RIVA: ritmo idioventricular acelerado; BAV: bloqueo atrio-
ventricular; Disoc Electrom: disociacién electromecénica; TV-FV: taquicar-
dia ventricular o fibrilacién ventricular. Ver texto.

Fuente: Rodriguez E, Vifiolas J. Rev Esp Cardiol 1999; 52: 1004-1014.

Tabla I. Los substratos clinicos asociados con las
principales causas de muerte subita.

Enfermedad arterial coronaria

Cardiomiopatia hipertrofica

Cardiomiopatia dilatada

Sindrome de QT largo

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho
Sindrome de Wolff-Parkinson-White (ocasionalmente)
Sindrome de Brugada

Fibrilacién ventricular primaria

Hipertension arterial pulmonar

Tromboembolia pulmonar

Estenosis adrtica critica

Enfermedades infiltrativas y neuromusculares
Bloqueo atrioventricular congénito

Enfermedades degenerativas del sistema de conduccion

dad es sabido quelaFV estambién la manifesta-
ciénfinal deotrasarritmias, comolaTV, latorsa
de de pointes o arritmias tales como € bloqueo
atrioventricular avanzado, ademas, a medida que
aumenta el tiempo en & que seiniciaron los sinto-
mas (debidos d colapso circulatorio) y € registro
dd ritmo cardiaco, aumentalaproporcion deasis-
toliay disminuyeladelaFV, asi laasistoliapodria
ser el resultado final favorecido por lahipoxia. La
TVMS esta asociada frecuentemente alos pacien-
tescon historiade cardiopatiaisquémicay bgafrac-
cién de expulsion, sin embargo laFV no precedida
de taquicardia ventricular esta mas relacionada a
los eventos isquémicos agudos.

L os substratos clinicos asociados con las princi-
pal es causas de muerte stibita, son entre otrosla
enfermedad arterial coronaria, la cardiomiopa-
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tiahipertréfica, lacardiomiopatiadilatada, € sin-
drome de QT largo, la displasia arritmogénica
del ventriculo derecho, ocasionalmente el sindro-
me de Wolff-Parkinson-White y el sindrome de
Brugada, del querecientemente se hatenido gran
ndmero de publicaciones, la fibrilacion ventri-
cular primaria, lahipertension arterial pulmonar,
latromboembolia pulmonar, laestenosis adrtica
critica, lasenfermedadesinfiltrativasy neuromus-
culares, € bloqueo atrioventricular congénito,
enfermedades degenerativas del sistemade con-
duccién, etc. Por su frecuencia el sustrato més
importante es la cardiopatia isquémica, ya que
representaentreel 75%y el 80% de los casos de
muerte stbita (Tabla 1).

Los factores que determinan la posibilidad de
tener un evento cardiocirculatorio fatal son fun-
damentalmente el sustrato arritmogeénico (g ci-
catriz de un infarto antiguo del miocardio), los
gatillos como lainestabilidad el éctrica, asu vez
determinada por isguemia aguda, alteraciones
electroliticas, farmacos (digitalicos, diuréticos,
antiarritmicos, etc), aumento de latensién parie-
tal ventricular, cambios del sistema neurochumo-
ral (aumento del tono simpatico), todo ello visto
con mayor frecuenciaen los pacientes con grave
disfuncion ventricular (Fig. 2). Se puede decir
guelosfactores promotoresdelas arritmias ven-
triculares malignas son la disfuncién ventricu-
lar, laisquemiay la disautonomia, los dispara-
dores o gatillos son la extrasistolia ventricular o
la TVNS que pueden conducir a las arritmias
ventricul ares sosteni das cuando existe un sustrato
arritmogénico adecuado y finalmente al paro car-
diocirculatorio o muerte stbita (Fig. 3).
Esimportante resaltar que existe unafuerte aso-
ciacion entre la disfuncion ventricular izquier-
da, lafrecuencia de arritmias ventriculares y los
eventos cardiacosfatales debidos atrastornos del
ritmo. En el estudio Multicéntrico postinfarto
(Multicenter Post Infarction Study, Bigger 1984),
se pudo observar que €l riesgo de muerte stbita
se incrementa conforme aumenta la frecuencia
de LVP (> 10 LVP/hora), que € riesgo de MS
aumenta si la fraccién de expulsion disminuye
de40% a30% Yy tanto lafrecuenciade LVP como
labgja fraccion de expulsién fueron factores de
riesgo independientes. Desde el punto de vista
clinico ami parecer, éstos son los factores méas
importantes. En el estudio GISSI-2 se obtuvie-
ron resultados semejantes, |os pacientes con in-
farto del miocardio en los que se detectaron arrit-
mias ventriculares semejantes en frecuencia,
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Factores determinantes en la muerte
subita posinfarto del miocardio

/ Estenosis crénica \
Isquemia

Espasmo <«———p Trombosis

Gatlllos Muerte sUbita Tamafio de cicatriz
cardiaca + localizacion
Inestabllldad Disfuncién
eléctrica hemodinamica

Tamano Modulador Tejido viable <4—» Modulador
SNA + funcion valvular SNA
Substracto
<+—>
Refractaridad Velocidad

de conduccion

Factores que juegan un papel en la muerte del enfermo coronario. La
isquemia, la disfuncion hemodinamica y la inestabilidad eléctrica son
losprincipales mecanismos promotpres de las arritmias ventriculares
malignas. SNA= sistema nervioso autonomo. Wellens H.J. 1994

Fig. 2. Esquema de la interrelacién entre los diversos factores relaciona-
dos con la muerte subita.

| ks

a
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mostraron diferente comportamiento en relacion
ala sobrevida de acuerdo con la funcion ventri-
cular, aguellos con arritmias ventriculares fre-
cuentes (> 10 LV P/hora) y buenafuncion ventri-
cular tuvieron una sobrevida durante el periodo
de seguimiento a 180 dias del 97% Y los pacien-
tes con una frecuencia semejante de LVP, auna-
da a mala funcion ventricular tuvieron una so-
brevida del 87% en ese mismo lapso.

Otros estudios en los que se evalGa la funcion
ventricular como predictor de muerte subita,
muestran datos que apoyan dicho sefialamien-
to, en seguimientos de 18 a 24 meses, €l ries-
go relativo de mortalidad cardiaca varia entre
2.5y 3.5 en pacientes con fraccion de expul-
sién inferior a 40% comparado con aquellos
con mejor funcién ventricular. Los hallazgos
de Bigger son aplicables ain en la era de la
trombolisis y de la angioplastia primaria, ya
gue sigue siendo muy relevante lafuncion ven-
tricular, Gosselink y colaboradores encontra-
ron en pacientes post IM, tratados con trom-
bolisis 0 angioplastia que la mortalidad a los
30 meses en promedio fue del 16% en aque-
I1os con fraccion de expulsion < 40% frente al

[ VYT YY

b

Fig. 3. Panel A. ECG de 12 derivaciones, necrosis anteroseptal. Panel B. ECG del mismo paciente con los datos
caracteristicos de una taquicardia ventricular, con QRS > 0.12 seg, imagen de BRIHH, el eje de QRS a —150°, hay
concordancia negativa en todas las derivaciones precordiales.

www.cardiologia.org.mx



Muerte subita

2% de mortalidad si lafraccion era> al 40%.
De acuerdo con o anterior se deduce la posibili-
dad de alto riesgo en algunos subgrupos de pa-
cientes entre los que se cuentan los sobrevivien-
tes de muerte stbita, |0s pacientes postinfarto del
miocardio con fraccion de expulsion reduciday
ectopia ventricular frecuente o compleja, aque-
[los con sincope recurrente inexplicable o el sin-
cope o TV asociados a cardiomiopatia hipertré-
fica, cardiomiopatia dilatada, displasia arritmo-
génicadel ventriculo derecho, € sindromede QT
largo o el sindrome de Brugada, la fibrilacion
ventricular primaria entre otros. Estos subgru-
pos requieren de una evaluacion cuidadosa por
€l riesgo de desarrollar taquiarritmias ventricu-
lares recurrentes. Entre los métodos de evalua-
cion son primordialeslahistoriaclinicay el exa-
men fisico, el ECG de 12 derivaciones, y otros
métodos auxiliares no invasivos, contamos con
€l monitoreo electrocardiogréafico ambulatorio,
€l registrador de eventos o registro de asa (“1oop
recorder”), el ecocardiograma, el ECG con pro-
mediacion de sefides, |a variabilidad de la fre-
cuenciacardiaca, ladeterminacion delasensibi-
lidad barorreflegja, cuando la causa no esta acla-
radael cateterismo cardiacoy el estudio electro-
fisiologico son estudios complementarios de
suma importancia.

El valor que sele hadado al estudio electrofisio-
[6gico hatenido cambios de acuerdo con la épo-
ca. El papel inicial del estudio electrofisiol égico
habia sido €l de precisar el diagnéstico en los
casos detaquicardias de QRS ancho (QRS > 0.12
seg) en los que esimportante hacer el diagndsti-
codiferencial entretaguicardiaventricular y otras
arritmias como: una taquicardia supraventricu-
lar con blogueo de rama preexistente o conduci-
dacon aberracién, de unaarritmiaatrial (fibrila-
cion, fluter o taquicardia antidromica) asociada
aalgun sindrome de preexcitacion (mas comun-
mente el sindrome de WPW). Actuamenteel si-
tio del estudio electrofisioldgico sigue siendo
controversial, fundamentalmente debido a que
tiene limitaciones, se ha cuestionado la induci-
bilidad de |as arritmias ventriculares, en ocasio-
nes la frecuencia de induccién es baja, depen-
diendo del grupo de pacientes en el que sereali-
ce, no se haprecisado la utilidad de la supresién
de la FV con f&rmacos antiarritmicos, s la ta-
quiarritmiaventricular fueinducible hay proble-
mas de reproducibilidad (respecto alataquicar-
dia clinicamente documentada), el valor de los
estudios seriados con medicamentos no deja de
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ser costoso, consume mucho tiempo, esinvasivo
y su valor puede ser limitado.

Lapoblacion que tuvo un colapso cardiocircul a-
torio o esta en riesgo de padecerlo es diversa, y
tambi én han sido diversos|os protocol os de esti-
mulacién programadaparael estudio y lainduc-
cion de las arritmias ventriculares, lo cua pudo
haber influido de manera determinante en labaja
frecuencia de induccién de la arritmia clinica
cuando el protocolo empleado fue “poco agresi-
vo" 0 bien en lainduccién de taquiarritmias que
clinicamente no habian sido documentadas o ta-
quicardias polimorficas cuando el protocolo
empleado fue“ agresivo” . Actualmente se consi-
deraque el protocolo de estimulacion estandari-
zado consta de dos ciclos condi cionantes (8 esti-
mulos a600 y 400 mseg), alos que se agrega de
manera secuencial la aplicacion de uno, dos 'y
tres extraestimulos, aplicados en dos sitios de
estimulacién (apex y tracto de salida del ventri-
culo derecho), en casos especial es se puede con-
siderar laposibilidad de emplear e protocolo con
ciclos corto-largo-corto (400 mseg-600 mseg y
400 mseg, este uUltimo disminuido progresiva-
mente) y rara vez es necesaria la estimulacion
en el ventriculo izquierdo.

Habra que tomar en cuentalos diferentes grupos
en riesgo, por una parte, en los que se pretende
tener una conducta de prevencion primaria son
pacientes en los que no ha ocurrido un evento
fatal por arritmias, o bien la prevencion secun-
daria, es decir, aguella determinada paralos pa-
cientes que yatuvieron al menos un episodio de
esta naturaleza que termind espontaneamente o
gue fueron reanimados de forma adecuada. Me
referiré principalmente a los pacientes con car-
diopatiaisquémica.

En los afios noventa se desarrollaron algunos pro-
tocolos paraevaluar laestimulaci6n eléctricapro-
gramada en forma rutinaria en pacientes postin-
farto, el grupo australiano de NuevaGalesdel Sur
efectud uno de tales protocolos, durante nueve
afos llevaron a cabo € estudio electrofisiolégico
rutinario en pacientes sobrevivientes de un infar-
to del miocardio no complicado, quienes nunca
experimentaron taquicardia o FV después de la
primeras 48 horas postinfarto, fueron 1,209 (37%)
de 3,286 pacientes consecutivos tratados por in-
farto del miocardio. Como objetivo secundario del
estudio se tuvo € mejorar larelacidn costo bene-
ficio relativos al empleo de este tipo de estudios
para precisar € riesgo de arritmias en enfermos
isquémicos postinfarto antes del altahospitaaria,
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por supuesto quedaron excluidos o pacientes que
tuvieron anginarecurrente, aquelloscon TVMSo
FV espontaneas en las primeras 48 horas del in-

farto, si habia datos de falla cardiaca o enferme-

dad no cardiacagrave. El estudio el ectrofisiol 6gi-

cosellevd acabo entreel séptimoy el décimo dia
del evento antes de que el paciente fuera dado de
atahospitalaria, con lafinalidad de determinar su
riesgo de desarrollar alguna taquicardia ventricu-

lar esponténeadurante el periodo de seguimiento.

El protocolo inicial de estimulacion incluyd dos
sitios de estimulacion con un ciclo condicionante
de 8 estimulos a600 mseg, con uno 'y dos extraes-

timulos, posteriormente se agregaron un tercer y
hastaun cuarto extraestimul o (Protocolo 2). El ob-
jetivo fue lainduccién de TV, flUter ventricular o
FV con duracion mayor de 10 segundos, las arrit-
mias fueron terminadas con sobreestimulacion o
cardioversion eléctrica. En 75 pacientes (6.2%)

selogro inducir unaTVMS, € tratamiento antia-
rritmico no se establ ecio rutinariamente indepen-
dientemente de cual hubierasido el resultado del

estudio electrofisioldgico. Durante € primer afio
deseguimiento 14 (19%) delos pacientescon arrit-
mia inducible experimentaron un episodio de ta-
quicardia o fibrilacion ventricular en ausenciade
un evento isquémico agudo, comparado con 34
(2.9%) de aguellos sin arritmias inducibles (p <
0.0005). Durante e resto del seguimiento quefue
de 28 meses en promedio 19 (25%) pacientes tu-
vieron un evento el éctrico espontaneo, deloscua-
les &l 37% fue fatal. Cuando se compararon am-
bos grupos se observo que la fraccion de expul-
sion era de 34% en promedio para los pacientes
con taquiarritmias ventriculares inducibles y del

42% en aquellos en los que no se indujeron. De
acuerdo con sus resultados |os autores concluyen
que € protocolo méas adecuado fue el Protocolo
2, conlainclusion de hasta4 extraestimulos, enla
mayoria de los pacientes (94%) no hay arritmias
ventriculares inducibles, en la relacion costo-be-
neficio el estudio el ectrofisiol6gico deberia indi-
carse solo alos pacientes con fraccién de expul-
sioninferior al 40%Yy €l valor del estudio electro-
fisiolégico fue € meor predictor de eventos fata-
les ya que se asoci6 a 15 veces mayor riesgo, a
diferencia de los mejores procedimientos no in-
vasivos que mostraron un riesgo entre 3y 5 veces,
fue un estudio importante para sel eccionar pacien-
tes con riesgo de arritmias postinfarto.

¢Qué se puede decir delos pacientes sobrevivien-
tes de un episodio de FV? El estudio electrofi-
siol égico de acuerdo con diferentesinvestigado-
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res oscilaentre el 26 y el 80%, de las arritmias
inducidas el 90% aproximadamente son TV, la
reproducibilidad de la TV es menor a 40%, la
TV desencadenada es supresible con antiarritmi-
cosen el 34% deellosy latasaderecurrenciava
del 12 & 31%.

Con €l estudio electrofisiologico se ha podido
determinar junto con los trabajos experimenta-
lesqued principal mecanismodelaTVMSesla
reentraday menos comunmente laactividad dis-
parada es el mecanismo responsable, en algunos
protocolos puede ser empleado para valorar la
inducibilidad y reproducibilidad de la arritmia
baja el efecto de algin antiarritmico y en casos
sel eccionados puede contribuir alacartografiay
resolucién del circuito de lataquicardiamedian-
te laablacion con radiofrecuencia

Dos trabajos han sido importantes en la compa-
racion de la terapia antiarritmica con la terapia
no farmacol égica con el cardiodesfibrilador au-
tomético implantable, en prevencién primaria, €l
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial (MADIT)? y el Multicenter Unsustained
Tachycardia Trial (MUSTT)?3, ambos con el ob-
jetivo de corroborar si lamortalidad stbitay ge-
neral disminuye en pacientes con TVNSy baja
fraccion de expulsion, en ambos la conclusion
fue semejante: en pacientes con IM previo con
alto riesgo de desarrollar taguiarritmias ventri-
culares, laterapia profilactica con un desfibrila-
dor implantable mejora la sobrevida comparado
con la terapia médica convencional .

Final mente, dentro delas guias que conjuntamen-
te emiten el Colegio Americano de Cardiologia
y laAsociacién Americanadel Corazon,*s es (il
larealizacion de estudios electrofisiol dgicos en
los pacientes sobrevivientes de paro cardiocir-
culatorio, especificamente en |os pacientesisqué-
micos, de acuerdo con el concepto de que los
paci entes reanimados permanecen con alto ries-
go de recurrencia de muerte stbita en €l largo
plazo. En los reportes de los afios 70 se sefida-
ban cifras de la frecuencia, las cuales podrian
alcanzar el 30% en el primer afioy el 45% ados
afios de seguimiento, no existen cifras claras de
lafrecuencia actual, se supone que el riesgo de-
beria declinar debido a la disminucién general
observada en mortalidad cardiovascular con la
terapiamas oportunay agresiva de que se dispo-
ne parael evento agudo, ademas del tratamiento
mas especifico de las arritmias cardiacas. En €l
subgrupo de sobrevivientes de un arresto cardia-
co en los que laTVMS es identificada como €l
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mecanismo el éctrico responsable ddl paro, el por-
centaje de pacientescon TVMSinducible es con-
siderablemente alto. La capacidad de prevenir la
induccion de una arritmia previamente induci-
ble, como resultado de una intervencién farma-
coldgicao quirdrgica, esta asociadaaunaevolu-
cion mas favorable que si no se lograidentificar
unaterapia exitosa. La identificacion de un féar-
maco que suprimalaTVMS o FV inducibles, ha
sido reportada en el 26% al 80% de |os sobrevi-
vientes de paro cardiaco, la mayoria de los re-
sultados cercanos a porcentaje més bajo, de los
sobrevivientes cuyas arritmias permanecen indu-
ciblesal momento del altahospitalaria muestran
un riesgo mayor a doblederecurrenciadel paro,
comparado con aquellos con arritmias que yano
lo fueron.

El valor delos estudios prey postoperatorios en
los pacientes reanimados de paro cardiaco so-
metidos a cirugia, depende de la naturaleza de
lasarritmias. Delos pacientes con FV asociados
aisguemia aguda, los estudios electrofisiol 6gi-
cos son de utilidad limitada, sin embargo, en los
pacientes con TVMS previamente alacirugiay
son sometidos a un procedimiento antiarritmico
guiado por cartografia, €l estudio electrofisiol 6-
gico postoperatorio es altamente (til paradefinir
el éxito delaterapia.

El significado de la falla para inducir taquiarrit-
miasventriculares durante un estudio electrofisio-
[6gico basal en ausencia de farmacos antiarritmi-
cos en los sobrevivientes de paro cardiaco hasido
debatido en e pasado. Sin embargo, ahora gene-
ralmente es aceptado que los pacientes con fun-
cién ventricular deprimiday sin una causa rever-
sibleobviadelasarritmias (g isquemia), son con-
siderados de alto riesgo de recurrencia de paro
cardiaco, a pesar de la fala en la induccion de
arritmias en el estudio basal. En contraste, los pa-
cientes con un mecanismo isquémico documen-
tado y que no tienen taquiarritmias ventriculares
inducibles durante € estudio electrofisiologico
permanecen con bajo riesgo de recurrencia una
vez resuelto el problema isquémico subyacente.
Entrelos pacientes que son candidatos ala col o-
cacion de un cardiodesfibrilador automatico im-
plantable, |os estudios preimplante son Gtiles para
determinar el tipo de dispositivo més apropiado
paralacolocacion. Lanaturalezadelasarritmias
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inducidas, en términos de estabilidad el éctricay
hemodinamicay la capacidad paraterminar con
laarritmiamediantelaestimulacion, serviran para
orientar la seleccion del dispositivo terapéutico.
Entre los pacientes que tuvieron un paro cardia-
€O Sin causa aparente y en ausencia de cardiopa-
tiaestructural, los estudios el ectrofisiol 6gicos se
emplean para identificar una posible terapéuti-
ca, pero la posibilidad de definir el problema es
mucho menor que en |los caos en 10s que existe
alguna cardiopatia.

Recomendaciones de estudio electrofisiol gico

Clasel

1. Pacientes que sobreviven a un paro cardiaco
sin evidenciade un infarto agudo del miocar-
dio

2. Pacientes que sobreviven a un paro cardiaco
que ocurre amas de 48 horas de evolucion de
lafase aguda de un infarto agudo del miocar-
dio en ausencia de un evento isquémico recu-
rrente

Clasell

1. Pacientes que sobreviven aun paro cardiocir-
culatorio debido a bradiarritmia

2. Pacientes que sobreviven a un paro cardiaco
gue se piensa esté asociado a alguna anorma-
lidad congénita de la repolarizacion (sindro-
me de QT largo) en quienes los resultados de
los estudios no invasivos son discutibles

Claselll

1. Pacientes que sobreviven a un paro cardiaco
gue sucede en la fase aguda de un infarto del
miocardio (< 48 horas)

2. Pacientes con paro cardiocirculatoio resulta-
do de causas especificas definidas tales como
isquemia reversible, estenosis valvular aorti-
cagrave o sindrome de QT largo congénito o
adquirido definido por métodos no invasivos

Clase I. No hay discusién de la recomendacion
de realizar €l procedimiento.

Clasell. Existediscrepanciaen larealizacion del
procedimiento.

Clase l1l. No hay indicacion de llevar a cabo el
procedimiento.
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