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Resumen

La muerte stibita se define como aquella que ocurre antes de una hora de
laaparicion delossintomas. Esuna condicion grave que en diversos paises
supone un problema de salud publicay queen Méxicoimplicaentre 33y 53
mil muertes anuales, en su mayoria ligadas a enfermedad isquémica del
corazon.

La causa primordial de la muerte stbita son las arritmias ventriculares
graves, sin embargo determinar qué sujetos son susceptibles de tener un
episodioarritmicoescomplgjoy por ellolareacion costo-efectividad delas
medidas de edtratificacion de riesgo suele ser mala. En e presente trabajo
se revisan las diferentes estrategias para determinar € riesgo de muerte
stibita.

Las edtrategias para € tratamiento oportuno de la muerte stibita relativas
a la poblacion general utilizadas en diversos paises tienen impactos
variablesenlasupervivencia, snembargo, enlaspobl acionessd eccionadas
con altoriesgo de padecer un evento arritmico ventricular, la mejor terapia
disponible actualmente es el desfibrilador automético implantable, aunque
en € trabajo se discuten otras opciones de tratamiento. En nuestro pais es
necesariohacer unimportanteesfuer zodedetecci6nprevencionytratamiento
oportuno para limitar las consecuencia de este problema.

Palabr as clave: Muerte slbita, arritmias ventriculares, estratificacion
de riesgo, variahilidad de la frecuencia cardiaca, desfibrilador automético
externo, desfibrilador automatico implantable

Introduccioén

La muerte subita cardiaca es un problema de salud publica que
en los Estados Unidos de Norteamérica supone alrededor de 300
mil muertes al afio' y en la Comunidad Econémica Europea cerca
de 400 mil.2 Hasta hace algunos afios se trataba de un problema
de dificil solucion, en vista de que se desconocian muchos de sus
aspectos fisiopatolégicos. Los avances en el estudio de las
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Summary

Sudden death is defined asthe death occurring less than one hour before
the onset of the patient’s symptoms. It is a severe condition considered
a public health issue in several countries and in ours, it accounts for
33000 to 53 000 annual deaths mainly related to ischemic heart disease.
The main cause of sudden death are severe ventricular arrhythmias, but
determining what patientsareat risk for such an episodeiscomplex, that
iswhy risk stratification is usually a low cost-€ffective intervention. In
the present study, we describe different sudden death risk-stratification
strategies.

Different sudden deathtreatment strategiesregarding general population
have different success rates in different countries, nevertheless, among
select high risk populations; the best therapy currently available is the
automatic implantable cardioverter-defibrillator. We also discuss other
treatment options. In Mexico it is deemed necessary to do an important
effort for the early detection, prevention and treatment of sudden death
in order to limit the consequences of this problem.

K ey words: Sudden death, ventricular arrhythmia, risk stratification, heart
rate variability, external automated defibrillator, automatic implantable
cardioverter- defibrillator

arritmias, la cardiopatia isquémicay la insuficiencia cardiaca han
permitido establecer estrategias de prevencion, estratificacion de
riesgo y finalmente, tratamiento, que dan una perspectiva mas
amplia de este complejo problema, aunque sin resolver a satis-
faccion muchas de sus interrogantes. Nuestro pais aln tiene
limitaciones importantes, desde el conocimiento de la incidencia
real del problema, hasta las diversas estrategias de tratamiento
temprano y tardio que suponen costos importantes.
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Muerte slibita, conceptos actuales

Definicion del problema y epidemiologia

La definicion de muerte subita mas aceptada la describe como
aquella que ocurre antes de una hora de aparicion de los
sintomas.* Con esta definicion, imperfecta, se ponen de manifies-
to al menos dos aspectos relevantes: el primero es que se trata
en la mayor parte de los casos, de una enfermedad cuyas
manifestaciones son de inicio brusco (aunque pueda ser la
agudizaciéon de un problema crénico) y muchas de las veces
desconocida por el enfermo. El otro aspecto que queda patente
es la necesidad de actuar con rapidez para realizar cualquier tipo
de maniobra de reanimacion o de rescate de estos enfermos,
porque la muerte esinminente. Se pueden discutir otras definicio-
nes considerando la temporalidad y la ausencia de enfermedad
aparente, sin embargo la que se usa simplifica la comprensién de
un problema de por si complejo en el que el evento final es un
fendmeno de inestabilidad eléctrica cardiaca que lleva a la
aparicion de una arritmia letal.

Los 300 mil casos de muerte subita al afio en los EEUU
suponen una incidencia cercana a 12% como causa de muerte
enunapoblacidongeneral. De ellos, 88% son de origen cardiaco.®
Por otro lado, aproximadamente la mitad de los enfermos con
insuficiencia cardiaca fallece por muerte stbita cardiaca (MSC),*y
de acuerdo a diversas series, la MSC ocurre entre 34 y 75% de
todas las muertes coronarias.”®

En la Republica Mexicana sélo se cuenta con informacion
indirecta sobre la incidencia de muerte subita. En 1999, entre
443,950 defunciones, la primera causa de muerte fue la cardio-
patia, responsable de 69,278 fallecimientos. La cardiopatia
isquémica caus6 44,070 de ellos y se registraron 998 causas de
muerte como “paros cardiacos”.® Si se hace una extrapolacion
de las cifras obtenidas en otros paises, se podria hablar de
alrededor de 53,000 muertes sUbitas anuales en el nuestro,
que corresponden 76% de las muertes cardiacas. Si se
considera 75% de las muertes por cardiopatia isquémica,
entonces se habla de aproximadamente 33 mil muertes subitas
anuales. Por otro lado, vale la pena mencionar que 997 de los
998 “paros cardiacos” ocurrieron en el grupo de edad entre 15
y 24 afios. Esta informacion es poco precisa debido a que
carece de un enfoque dirigido a detectar especificamente las
muertes subitas. Se puede asumir que el nimero de casos no
es desdefiable y se debe tomar en cuenta al revisar los aspectos
gue se mencionaran mas adelante.1%12

En lafigura 1 se pone de manifiesto que proporcionalmente,
la incidencia de MSC aumenta cuando se agregan factores de
riesgo como infartos previos, fracciones de expulsion bajas y
arritmias inducibles en un estudio electrofisioldgico (EEF).* Sin
embargo, en una poblacion general, identificar, y tal vez tratar,
a los enfermos en riesgo de muerte subita supondria costos
enormes.*!* Esta es una de las limitaciones mas importantes
dentro del estudio y prevencion de este problema. De ahi la
necesidad de buscar estrategias que permitan identificar a los
sujetos de alto riesgo de una manera mas precoz. Por esta
razon también se intenta incidir sobre la poblacion de alto riesgo
que es mas facilmente identificable, como los supervivientes de
un infarto de miocardio o los pacientes que se encuentren en
una clinica de insuficiencia cardiaca.®

0

Aspectos generales

La muerte subita puede ocurrir en el contexto de un individuo
aparentemente sano o sin cardiopatia estructural, como se
menciona mas adelante. Puede presentarse también en el
paciente que tiene una enfermedad cardiaca o puede ser el evento
terminal de la enfermedad en otros sujetos. En estos Gltimos,
la intervencion para revertir el paro cardiaco debe ser evitada.
Sin embargo, la necesidad de tratar a los enfermos que presen-
ten el paro cardiaco como primera manifestacion de una
enfermedad arterial coronaria en su domicilio o en el sitio en el
gue presenten MSC es manifiesta. De acuerdo al estudio de
Maastrich, sélo en 60% de las ocasiones!’ los paros cardiacos
son presenciados. También se demostr6é que la mortalidad de
los pacientes que tienen un episodio de MSC en su domicilio es
mayor que lade aquellos que lo tienen en la via publica. Sélo 8%
de los primeros es dado de alta de un hospital, mientras que el
18% de los segundos alcanza ese punto. Esto aparentemente
tiene que ver con las condiciones favorables para alcanzar un
equipo de desfibrilacion mas tempranamente.

De acuerdo al estudio de Bayés de Luna,® aproximadamente
80% de las muertes subitas son producto de taquiarritmia, ya sea
taquicardia o fibrilacion ventricular, y solamente 20% lo son de
una bradiarritmia como ritmos idioventriculares, bloqueos auriculo-
ventriculares o asistolia. Ese estudio establece laimportancia de
tratar a las taquiarritmias antes de que evolucionen hacia un ritmo
“intratable” como la asistolia. Las mejores tasas de supervivencia
se encuentran con las taquicardias ventriculares monomorficas
(TVM), seguidas de la fibrilacion ventricular (FV) y finalmente la
asistolia. De estos hallazgos se deriva la importancia de la
desfibrilacion temprana, ya sea por personal médico o no.*® En
el dltimo caso, los esfuerzos se han dirigido a proveer con
aparatos automaticos de desfibrilacion externa a los llamados
“primeros respondientes” como policias, bomberos, vigilantes u
otras personas con un entrenamiento minimo para su uso. Estos
equipos, disponibles en lugares publicos, permiten un acceso
casi inmediato a la terapia adecuada.?’?! En nuestro pais no se

Porcentaje anual Eventos anuales

Incidencia global en
la poblacion adulta

Algun evento
coronario previo

FE < 30%, ICC

Superviviente en paro
cardiaco extrahospitalario

Convalecencia después
de IAM con TV/FV

T T T
100 200 300
(x 1000)

T T T T T T
0 1 2 5102030 O
Modificado de la referencia 1

Figura 1. Incidencia relativa y eventos totales de muerte subita segin
los diferentes grupos de riesgo.
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han implementado estrategias de este tipo y seria importante
que las sociedades académicas influyesen en ello. Uno de los
aspectos importantes que ha sido tradicionalmente desprecia-
do por los médicos, es el de la atencidon prehospitalaria. Se
deben dar las condiciones para permitir que los tiempos de
respuesta de las ambulancias con personal técnico entrenado
y equipo de soporte vital avanzado se reduzcan drasticamente,
porque actualmente rondan los 40 minutos (datos no publica-
dos). Por otro lado, el personal técnico en urgencias médicas
debe tener un entrenamiento especifico y estandarizado sobre
el que no hay legislacion ni medios de certificacion por la
secretaria de salud, mucho menos planes de educacién médica
continua.

Causas de muerte sUbita
Las causas de MSC son variadas. Ya se ha mencionado con
insistencia a la cardiopatia isquémica, sin embargo hay otras

causas miocardicas conocidas como las cardiomiopatias
hipertréficas, dilatadas, y las otras mencionadas en el cuadro .

Cuadro I. Causas de muerte subita cardiaca

m Cardiopatia estructural:
— Cardiopatia isquémica
— Miocardiopatia hipertréfica
— Miocardiopatia dilatada
— Cardiopatias valvulares
— Cardiopatias congénitas
— Miocarditis aguda
— Tumores cardiacos
— Displasia arritmogénica del ventriculo derecho
— Enfermedades sistémicas:
m  Sarcoidosis
m Amiloidosis
m Otras

m  Corazoén estructuralmente sano
— Sindrome de Wolff-Parkinson-White
— Sindrome de QT largo congénito
— Sindrome de QT largo adquirido
— Sindrome de Brugada
— Conmotio cordis
— Taquicardia helicoidal (QT largo adquirido,
secundaria a bradicardia)

La cardiopatia isquémica tiene un papel relevante por su
frecuencia. En este caso, las arritmias ventriculares letales
sobrevienen como consecuencia de reentradas alrededor de
cicatrices de infarto o en zonas de tejido isquémico. Estudios de
autopsia muestran que sélo en 19% de los pacientes hay
trombosis coronaria aguda, aunque de 40 a 75% tiene un infarto
antiguo.®?224 Esto resalta la posibilidad de que haya un sustrato
arritmico primario relacionado con la cicatriz pero no necesaria-
mente con isquemia activa. La presencia de fluctuaciones en el
tono autonémico,*? alteraciones electroliticas, tratamiento con
farmacos antiarritmicos, los intervalos de acoplamiento de las
extrasistoles ventricularesy las presiones de llenado ventricular
son elementos todos que pueden favorecer la aparicién de
arritmias ventriculares letales.?3!

Gac Méd Méx Vol. 141 No. 2, 2005

Asensio E. y cols.

Los pacientes con miocardiopatia hipertrofica deben ser
clasificados como de origen idiopatico o hipertensivo, y el
prondéstico en uno y otro es diferente.®? En la segunda, la
hipertrofia ventricular con sobrecarga sistélica y diastdlica,
reline las condiciones necesarias para inducir desequilibrio de
aporte-demanda de oxigeno en el miocardio, lo que se traduce
en isquemia, que puede ser el sustrato final de las arritmias.33%*
La cardiomiopatia hipertréfica familiar o congénita, de la que
hay varias formas y que por si misma puede ser motivo de una
revision,® tiene un origen diferente de las arritmias: el desarre-
glo de las fibras miocardicas es el responsable de que se
generen zonas de conduccion lenta que favorecen la reentrada
que origina la taquicardia. En esta poblacion, el riesgo de tener
un episodio de MSC es de entre 2 y 3% anual.3%%

La cardiomiopatia dilatada idiopatica tiene una mortalidad
que va de 25 a 45% anual, y de esta cifra, 30% son muertes
subitas.**“° El Gnico elemento que permite identificar pacientes
de alto riesgo en este tipo de enfermos es la historia de sincope
y la documentacioén de taquicardias ventriculares (TV). Si estas
taquicardias se inducen durante un EEF en individuos con
extrasistoles ventriculares y funcién ventricular deprimida, el
riesgo de muerte subita es elevado.® Este tipo de enfermos
presentan con mayor frecuencia una taquicardia ventricular por
reentrada de rama a rama (Figura 2) que es susceptible de
ablacion por radiofrecuencia como tratamiento de eleccion.

Los enfermos con disfuncion ventricular grave, independien-
temente de su origen, y en clase funcional IV de la NYHA tienen
mortalidad superior a 50% anual.®%* Como en los demas grupos,
la influencia autonémica, los cambios electroliticos y los propios
farmacos antiarritmicos pueden ser factores desencadenantes
de arritmias ventriculares graves. Aqui seria importante enfatizar
la diferencia entre un evento terminal de la enfermedad y un
paciente con posibilidades de recuperacién. Los enfermos que
tienen TV inducible tienen un riesgo de recurrencia de 15 a 50%,
aun con terapia antiarritmica que elimine incluso la arritmia
inducible. Nuevamente el sincope es un elemento que se asocia
con incidencia de MSC de 45% anual.*>*

El sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) es una causa
frecuente de arritmias en el joven y tiene una incidencia baja de
MSC: De acuerdo a algunas series es del 1 al 4% anual, incluso
un estudio reciente en una poblacién de militares mostré una
incidencia del 0.02% anual en el seguimiento de 22 afios de una
poblacion de 228 sujetos.“¢ El principal problema es la aparicion
de fibrilacion atrial, que en caso de ser conducida hacia el
ventriculo, puede provocar una fibrilacion ventricular (FV). Esta
eventualidad se asocia mas frecuentemente con vias accesorias
postero-septales, vias multiples y un intervalo RR preexcitado
menor a 250 ms.84

El sindrome de QT largo congénito, por una mutacion en el
gen SCN5A, induce un incremento en la funcién de los canales
de sodio y por ello prolonga la despolarizacion y repolarizacion,
ademas de disminuir el umbral de despolarizacion. Rara vez la
MSC es la primera manifestacion de este problema, pero es una
eventualidad que puede ocurrir espontaneamente 0 como con-
secuencia del tratamiento antiarritmico. Los individuos con histo-
ria de sincope, episodios previos de muerte subita o historia
familiar de muerte subita tienen un riesgo mayor. Los individuos
mayores de 30 afios asintomaticos, sin historia de sincope,
tienen un riesgo menor. Clinicamente se han descrito dos
tipos de sindrome de QT largo, el asociado a sordera (Lange
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Figura 2. Taquicardia por reentrada de rama a rama. La parte izquierda de la grafica muestra el registro electrocardiografico
de 12 derivadas de superficie (DI a V6) y los tres canales endocavitarios disponibles (1-3). VDD: Ventriculo derecho distal.
VDP: Ventriculo derecho proximal. HIS: Potencial del haz de His. P(NS): Onda P sinusal. Se aprecia la disociacion entre
potenciales ventriculares y sinusales caracteristicas de la taquicardia ventricular.

La parte derecha de la figura es un esquema de la posicién aproximada de los catéteres en una proyeccién antero-posterior
de la silueta cardiaca. Se esquematizan en negro las estructuras principales del sistema de conduccién normal: NS: Nodo
sinusal, NAV: Nodo auriculo-ventricular. Se muestran también las principales estructuras cardiacas relacionadas: AD:
Auricula derecha, VT: Vélvula tricuspidea, VD: Ventriculo derecho. Los nimeros corresponden a la posicién aproximada de
los electrodos cuyo registro se aprecia en la parte izquierda en los canales con la misma numeracién. La flecha circular

punteada indica la direccién del cortocircuito.

Jervell Nielsen), que tiene peor pronéstico, y el que no se
asocia a sordera (Romano-Ward). Aun asi, se han identificado
al menos 7 mutaciones diferentes que lo provocan.845

Unararaentidad esladisplasia arritmogénica del ventriculo
derecho. Esta alteracion muscular del ventriculo derecho se
caracteriza por infiltracion grasa y fibrosa del mismo. La
extension de la displasia determinara en buena medida la
gravedad de los sintomas. Hay formas localizadas al tracto de
salida del ventriculo y formas generalizadas. Su presentacion
va desde la extrasistolia ventricular frecuente, la TV sostenida
0 no sostenida hasta la FV. El pronostico dependera de la
presentacion clinica. Nuevamente, si se trata de sincope o
muerte sUbita, el riesgo de recurrencia de MSC es elevado. El
compromiso del ventriculo izquierdo también implica un peor
prondstico.5354

El sindrome de Brugada (Figura 3) es una entidad recien-
temente descrita, caracterizada por la presencia de imagen de
bloqueo de rama derecha, elevacion del ST de V1 a V3 y
muerte subita. Se sabe actualmente que es la primera causa
de muerte subita en hombres asiaticos jovenes con corazén
estructuralmente normal. La alteracion primaria es disfuncion
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de los canales de sodio, como en el sindrome de QT largo,
pero aqui, alainversa, hay disminucion de la funcién de dichos
canales. Esto hace més evidente el efecto de las corrientes
repolarizadoras de potasio, con lo que se presenta disminu-
cion, aparentemente selectiva, en la duracion del potencial de
accion epicardico del ventriculo derecho. Esto genera un
gradiente epicardio/endocardio que favorece la dispersion de
los periodos refractarios. Una caracteristica de esta entidad es
que asi genera su propio sustrato y disparador, con lo que la
aparicion de TV o FV dependera de la modulacion autonémi-
ca. En nuestro pais se han descrito ya algunos casos, aunque
como ya se menciono, su incidencia es de hasta 0.6% en Asia
y en Europa se calcula que ésta se encuentra alrededor de
1:100,000 habitantes.?*%5

Estratificacién de riesgo
La estratificacion de riesgo para la muerte sibita se ha

convertido en una necesidad en muchos ambitos que se haido
haciendo cada vez mas compleja. Como se menciond al inicio,
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la necesidad de determinar quién puede tener un episodio de
muerte subita implica el estudio de una poblacién que puede
ser tan abierta o tan cerrada como se desee establecer.%6:57
Por otro lado, a mayor riesgo, mayor beneficio potencial del
tratamiento adecuado. Actualmente, las herramientas mas
potentes se centran en el estudio de riesgo en sujetos
postinfarto y con insuficiencia cardiaca.>®54

La “dependencia temporal de riesgo” es un concepto rele-
vante. Estudios como el CAST® demostraron que en poblacio-
nes postinfarto, las mayores tasas de muerte secundaria al
evento “indice” se producen entre los 6 y 18 meses después del
mismo. Después de ese lapso, la pendiente de las curvas de
supervivencia es similar a las de los individuos que no han
tenido enfermedades cardiovasculares.® Esto puede relacio-
narse con la repercusién que los diferentes tratamientos pue-
dentener, olacorreccion de factores de riesgo para cardiopatia
isquémica o insuficiencia cardiaca, ademas de la presencia de
factores neurohumorales aun no completamente caracteriza-
dos, que pueden explicar esta disminucion de la mortalidad. Se
sale de los objetivos de este trabajo abundar en esta tematica,
gue sin duda genera una serie importante de investigaciones.’” "
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Figura 3. Electrocardiograma de superficie de un enfermo con el
sindrome de Brugada que muestra imagen de bloqueo de rama
derechaconrSR’en V1y V2 ademas de elevacion del ST de V1a V3.
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Un elemento imprescindible para determinar el riesgo de
MSC es conocer el sustrato de la probable arritmia responsa-
ble. Esto implica el estudio de las causas estructurales, las
celularesy las bioquimicas para establecer un plan de acuerdo
a los datos epidemiolégicos conocidos.

No todas las herramientas para estratificacion tienen las
mismas cualidades en todas las enfermedades. Por ejemplo, la
variabilidad del RR es Util en pacientes con cardiopatiaisquémica,
pero aun queda por determinar su importancia y confiabilidad
real en casos de cardiomiopatia dilatada. La combinacién de
elementos puede ser Util para establecer un riesgo lo mas
préximo posible al real.™

La medicion mas fiable hasta el momento y con sus limita-
ciones, es la fraccion de expulsién ventricular (FEV).” La corre-
lacion que existe entre el grado de disfuncion ventricular y la
supervivencia es bastante precisa, y se sabe que los pacientes
con FEV inferior 35% tienen tasas de mortalidad que van de 9
a 18% anual de acuerdo a varias series.”®® Lo que la fraccién de
expulsiéon no permite discriminar es la modalidad de muerte.
Aproximadamente la mitad de los enfermos con FEV baja
fallece por falla de bomba y la otra mitad lo hace por muerte
subita arritmica.®! De esta observacion se deriva la necesidad
de complementar este parametro con otras herramientas. Se
supone que los parametros de funcién autonémica pueden ser
la mejor opcién, sin embargo los datos son contradictorios y
hay estudios que muestran una utilidad marginal de la medi-
cién de la variabilidad del RR, por ejemplo.

La prueba de esfuerzo (PE) es una herramienta que ha
mostrado cierta utilidad.®*84El ejercicio elevalas catecolaminas
circulantes y con ello la frecuencia cardiaca, la presién arterial,
la demanda miocardica de oxigeno y puede inducir isquemia.
Esta Gltima a su vez puede asociarse a la pérdida del potencial
de reposo de membrana, heterogeneidad de los periodos
refractarios, incremento del automatismo y reduccion de los
periodos refractarios. El potencial arritmogénico de estos
cambios es elevado. En una serie de pacientes postinfarto, la
mortalidad a tres afios iba de 10% en los que tenian una PE sin
extrasistoles, a 25% de los que tenian extrasistolia ventricular
compleja. Sin embargo, los estudios clinicos han mostrado
gran heterogeneidad de resultados, por lo que en general, la
prueba de esfuerzo tiene utilidad limitada para predecir even-
tos de muerte subita.38

La variabilidad del RR (de la frecuencia cardiaca) ha susci-
tado recientemente gran interés debido a que se trata de una
herramienta no invasora que permite evaluar el estado del
equilibrio simpatico-parasimpatico y su influencia en la modula-
cion de la frecuencia cardiaca: la disminucion del tono vagal se
asocia con una disminucién de la variabilidad y aumento de la
frecuencia cardiaca. Los parametros para la medicion de la
variabilidad son en el dominio del tiempo y en el dominio de las
frecuencias. En la clinica posiblemente sean los parametros en
el dominio del tiempo los mas Utiles, y en particular el SDNN (La
desviacion estandar del intervalo entre cada latido normal a
normal).8+°2 Un valor de SDNN inferior a 50 ms se asocia con
incremento de 5.3 veces del riesgo relativo de desarrollar
arritmias ventriculares malignas en presencia de cardiopatia
estructural. Un valor de SDNN superior a 100 ms se asocia con
un valor predictivo negativo muy elevado. La disminucién en la
variabilidad del RR predice la muerte cardiaca pero con mayor
potencia, la muerte de origen arritmico.®® En la clinica de
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insuficiencia cardiaca del INCMNSZ se ha encontrado que la
disminucion de la variabilidad se correlaciona con la clase
funcional de los enfermos. Por otro lado, los controles durante
el seguimiento de los pacientes han mostrado una tendencia a
la disminucion de la variabilidad, lo que deberia suponer un
incremento en el riesgo de arritmias graves secundario a la
progresion de la enfermedad aun en sujetos controlados y con
mejoria clinica en la clase funcional (resultados alin no publica-
dos).

El ECG de sefal promediada tiene utilidad particular en
los enfermos con cardiopatia isquémica.®® Esto se debe a que
las areas perinecréticas muestran retrasos en la conduccion
eléctrica ventricular que es posible detectar a través de elec-
trocardiogramas con capacidad de amplificacion, filtrado y
promediado de las sefiales como postpotenciales tardios o
tempranos.®*% En otros contextos patologicos su utilidad es
mas limitada, y de hecho, su primordial valor es como elemento
con un buen valor predictivo negativo.*®

La dispersion del QT gener6 gran interés inicial que no ha
sido respaldado por los hallazgos posteriores.% La diferencia
entre el QT medido mas largo y el mas corto en las 12
derivaciones de un electro de superficie sugiere heterogenei-
dad en la repolarizacion y con ello en los periodos refractarios.
Se habia observado que a mayor dispersion, mayor riesgo de
arritmias ventriculares, con sensibilidad de 67%, especificidad
de 75%, valor predictivo positivo de 41% y valor predictivo
negativo de 90%. Sin embargo, aun la medicion automatizada
del intervalo representa problemas técnicos importantes deri-
vados de la dificultad para delimitar el final de laonda T, con lo
que solamente las alteraciones importantes del valor de disper-
sién, superiores a 100 ms, pueden ser de utilidad.®-10

La alternancia de la onda T (AOT) es un marcador efectivo
del riesgo de muerte subita cardiaca.’®? Este parametro se des-
cribe como la variacion de morfologia y voltaje de la onda T de
latido a latido. Se habia observado de manera gruesa en pacien-
tes con sindrome de QT largo congénito, sin embargo los
cambios en el microvoltaje han mostrado utilidad: 28% de los
pacientes con AOT positiva tienen arritmias ventriculares, mien-
tras que 98% de los que no la tienen, no las presentan. Otro
estudio encontr6 un riesgo relativo de 16.8 con sensibilidad de
93%. Para que la prueba sea positiva debe haber AOT sostenida
de al menos 1.9 microvoltios, con una relacién de alternancia (k)
de 3. Este parametro corresponde a la amplitud del pico de
alternancia por encimadel ruido de fondo medido en unidades de
la desviacion estandar del ruido. Estos criterios deben reunirse al
menos durante un minuto en una derivacién bipolar o en dos
precordiales. Mediciones de dos a cinco minutos son suficien-
tes_103-109

Se investigan otras herramientas no invasoras para intentar
establecer el riesgo de arritmias ventriculares letales, sin em-
bargo, algunas tienen una utilidad clinica limitada, otras no han
sido evaluadas con un nimero suficiente de enfermos, y otras
son experimentalmente atractivas, pero no han demostrado
utilidad clinica.

El estudio electrofisiolégico (EEF) tiene la desventaja de ser
un procedimiento invasor, que debe ser limitado a poblaciones
consideradas de altoriesgo.''° La estimulacién eléctrica cardiaca
para inducir arritmias debe ser llevada a cabo de manera
cuidadosa para intentar reproducir la arritmia clinica y no
provocar arritmias ventriculares que el paciente no presenta en
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otras condiciones.**1* Un grupo en el que el EEF tiene particular
utilidad es enlos pacientes con cardiopatiaisquémica, ya seacon
fracciones de expulsion normales o deprimidas.!'2114115 En las
cardiomiopatias no ha demostrado tanta reproducibilidad de los
resultados.''¢118 Sin embargo en trastornos como el sindrome de
QT largo o el sindrome de Brugada, es imprescindible llevar a
cabo el estudio como herramienta Util para hacer el diagnéstico
y determinar la mejor modalidad de tratamiento. 11512

Actualmente ha quedado demostrado que el uso de
antiarritmicos no mejora la supervivencia,?>!= por lo que la
utilidad del EEF como guia de la efectividad del tratamiento
farmacologico es limitada, ademas, las herramientas de medi-
cién no invasoras tienen una sensibilidad y especificidad simila-
res. Posiblemente la utilidad principal del estudio electrofisio-
I6gico en este momento sea la de conocer las caracteristicas de
las arritmias ventriculares inducidas, para hacer una programa-
cién eficiente de los dispositivos implantables de desfibrilacion
(Desfibrilador Automatico Implantable: DAI).12+128

Terapias disponibles

El tratamiento del paro cardiaco es posiblemente uno de los
renglones mas frustrantes en la electrofisiologia actual. Pese al
advenimiento del DAI, que ha supuesto un gran avance en la pre-
vencién de la MSC, aiin quedan muchas preguntas por responder.

Lo mas relevante desde cualquier punto de vista es conseguir
un adecuado nivel de prevencion primaria para evitar las
cardiopatias estructurales, como la isquémica, que son los
principales responsables de laMSC. Aqui las campafias de salud
cardiovascular tienen un papel primordial.

El siguiente aspecto de granimportancia, como quedd paten-
te mas arriba, es ensefiar a la poblacion general a administrar
reanimacién cardiopulmonar y a recurrir a desfibriladores auto-
maticos externos que deben estar disponibles en cualquier lugar
publico.1¢2112% | g optimizacion de los servicios de emergencia es
también un eslab6n fundamental.

Los farmacos antiarritmicos, en particular los de clase | han
mostrado desde el estudio CAST que no tienen utilidad en
pacientes con cardiopatia estructural. La amiodarona no aumen-
ta la mortalidad pero tampoco la sobrevivencia, como demues-
tran el EMIAT, el CAMIAT y recientemente el MUSTT.1?2123126 De
cualquier manera, estos medicamentos no resuelven la preven-
cion de la MSC en una poblaciéon general. Las poblaciones
seleccionadas, principalmente postinfarto parecen tener benefi-
cios cuando se combina el antiarritmico con un DAI, pero el éxito
de la terapia recae fundamentalmente sobre el DAIL*?” Los beta-
blogqueadores tienen una clara utilidad en poblaciones de riesgo
como isquémicos y pacientes en insuficiencia cardiaca, sin
embargo son infrautilizados por razones que no son del todo
claras.130.181

Actualmente se esta intentando buscar un papel para los
marcapasosy en particular paralaresincronizacion biventricular,
sin embargo este tipo de tratamiento, que amerita una revision
por si solo, es de utilidad en pacientes muy especificos que
deben ser seleccionados entre esas poblaciones de alto riesgo.
La sobreestimulaciéon ventricular homogeniza los potenciales
de accion ventriculares y teéricamente disminuye el nimero de
extrasistoles ventriculares y con ello el riesgo de taquiarritmias
ventriculares. La resincronizacion ventricular en pacientes con
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cardiomiopatia dilatada (habitualmente isquémica), fraccion
de expulsién menor 35% y bloqueo de rama izquierda con QRS
superior a 130 ms mejora la fraccién de expulsion, disminuye la
insuficiencia valvular mitral, y consigue incluso cierta regresion
de los diametros ventriculares en estos pacientes. Si se agrega
un intervalo AV corto que disminuya la presion telediastélica
ventricular, incluso con marcapasos bicamerales, la mejoria
sintomatica puede ser importante. Sin embargo es un recurso
costoso y limitado a pacientes muy seleccionados, con un
potencial de prevencion para muerte subita aln no estableci-
d0.132-135

La Unica estrategia que ha mostrado efectividad tanto en
prevencion primaria (MUSTT, MADIT®%1%") como secundaria
(AVID)'%.13 es el DAL Nuevamente se trata de poblaciones
seleccionadas por un alto riesgo de taquiarritmias ventriculares,
postinfarto en su mayoria,'*® aunque hay series de pacientes
con el sindrome de Brugada u otras alteraciones en los que el
dispositivo modificade maneraimportante la sobrevivencia.4142

Las técnicas de ablacién por radiofrecuencia han avanzado
en cuanto al mapeo de los sitios de origen de las taquicardias, sin
embargo este tipo de tratamiento requiere de varios aspectos. Tal
vez el mas importante es que la arritmia sostenida sea tolerada
hemodinamicamente, porque no todos los centros cuentan con
sistemas de mapeo que permitan rapidez y precision. Otra
limitante es que a veces las extrasistoles ventriculares que
pueden mapearse no se originan exactamente en el mismo sitio
que la taquicardia. Finalmente, para que la ablacion sea efectiva
se requiere de un istmo por el que la reentrada que origina la
taquicardia tenga que pasar forzosamente. Si el circuito no es
estable o tiene varias “salidas”, la ablacion es muy compleja o con
una relacion riesgo/beneficio muy desfavorable. 43145

Pese a la aparente carencia de utilidad de los farmacos, las
combinaciones de éstos con algin dispositivo o terapia de
ablacion pueden ser de utilidad. Aunque los estudios como el
MUSTT han mostrado que los beneficios en la supervivencia
dependen esencialmente de los desfibriladores, la recurrencia
de episodios arritmicos es menor y de menor intensidad cuando
se usa Amiodarona, con lo que se pueden evitar “tormentas
eléctricas”, es decir, arritmias incesantes que llevan a descargas
repetidas del DAL

El futuro

El futuro debe traer avances significativos en la estratificacion
de riesgo con el hallazgo de nuevos métodos y la optimizacion
de combinaciones de estudios para definir con precision el
riesgo relativo de cada enfermo en un grupo determinado de
cardiopatia. En gran medida los avances terapéuticos depen-
deran de esta deteccién temprana, aungue en nuestro pais ain
hay mucho trabajo de educacion por hacer.

La tecnologia permite suponer que apareceran dispositivos
(DAI), combinados de terapia eléctrica que sean capaces de
administrar una cierta dosis de medicamento antiarritmico a nivel
local, que tengan una mayor longevidad y sean cada vez mas
sencillos de implantar, sin embargo, el énfasis debe ponerse en
la prevencion de las cardiopatias que llevan a un corazon
previamente sano a un extremo critico en que un desequilibrio
electrolitico o autondmico le imponga un reto que no sera
capaz de superar.
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