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La evaluacion y tratamiento de las taquiarritmias ventriculares implica un reto extraordinario para el
clinico. Ademas, el pronostico de los pacientes es muy variable con estas arritmias que se caracterizan
por tener inicio subito, ser impredescibles y transitorias. En algunos pacientes la actividad ventricular
ectopica es benigna y sin secuelas, pero en otros una ectopia comparable desencadena fibrilacion
ventricular y muerte cardiaca stbita.

Esta subseccion resume los aspectos practicos de la evaluacion y tratamiento de los pacientes con

arritmias ventriculares.
Fisiopatologia

Las taquiarritmias ventriculares son mediadas por uno de tres mecanismos basicos: reentrada,
automatismo anormal y un evento gatillo. Aunque la causa no puede determinarse en forma directa en
los pacientes individuales, observaciones experimentales y la clinica permiten inferir el mecanismo
subyacente de muchos sindromes de arritmias ventriculares encontrados en la practica.

TAQUICARDIA VENTRICULAR DEBIDA A REENTRADA

Las arritmias de reentrada (también llamadas taquicardia con movimiento de circo) se producen por un
patrén circular continuo o en espiral de activacion miocardica. Deben existir dos caracteristicas para que
ocurra la reentrada. La primera es una barrera alrededor de la cual circula el frente de onda, ya sea una
region fija de inexcitabilidad causada por cicatrices o una region disfuncional que provoque
refractariedad local. La segunda caracteristica es el bloqueo unidireccional a la entrada del circuito. Si la
activacion se disemina a ambos lados de la barrera, los impulsos se unen en la porcion distal y no ocurre
reentrada. Pero si la propagacion se bloquea en una direccion y tiene lugar en direccidon anterograda en la
otra, el frente de onda de activacion puede ser capaz de invadir en forma retrograda la via inicialmente
bloqueada, lo que inicia una reentrada sostenida.

En los pacientes con cardiopatia estructural la mayoria de las arritmias ventriculares sintomaticas son
mediadas por reentrada.”” Con frecuencia ocurre taquicardia ventricular monomorfica sostenida después
de un infarto al miocardio transmural. La arritmia suele surgir en la zona limitrofe de la cicatriz [ver



figura 1]. Mientras mas grande sea esta zona limite heterogenea, mayor la probabilidad de que exista un
circuito capaz de causar taquicardia ventricular por reentrada. Esto es apoyado por la observacion de que
el riesgo de arritmias ventriculares malignas es proporcional al volumen de la cicatriz y a la severidad de
la disfuncién del ventriculo izquierdo después del infarto del miocardio.?

Figura 1

Origen de la taquicardia
ventricular de reentrada

Aunque son motivo de controversia, las observaciones experimentales y clinicas sugieren que la
fibrilacion ventricular es también un fen6meno recurrente.* A diferencia de la taquicardia ventricular,
durante la cual un frente de onda de activacion circula alrededor de una barrera fija, la fibrilaciéon
ventricular es causada por multiples estimulos que viajan alrededor de barreras funcionales de tejido
refractario, moviéndose en forma continua a través del miocardio para crear una activacion muy rapida,
irregular e ineficaz.

Al igual que las arritmias posinfarto, la taquicardia ventricular en pacientes con cardiomiopatia no
isquémica suele ser resultado de reentrada en una zona de fibrosis en parches. Sin embargo, en pacientes
con dilatacion del ventriculo izquierdo y conduccién mas lenta en el sistema de conduccion especializado,
la taquicardia puede ser mediada por reentrada en el haz de His: conduccion anterégrada sobre el haz
derecho, activacion del septum y conduccion retrograda en el haz izquierdo [ver figura 2].> Aunque es
una causa poco frecuente de taquicardia ventricular, la reentrada del haz de His es de interés para los
electrofisitlogos cardiacos porque puede curarse por destruccion selectiva de la rama izquierda o derecha
del mismo usando ablacion con un catéter de radiofrecuencia.

Figura 2

Taquicardia ventricular de
reentrada en cardiomiopatia
dilatada

TAQUICARDIA VENTRICULAR MEDIADA POR AUTOMATISMO ANORMAL

Los miocitos ventriculares normales mantienen un potencial de reposo transmembrana estable de -80 a
-90 mV, despolarizandose solo cuando son estimulados por un frente de onda de activacion. Factores
extrinsecos, como el desequilibrio electrolitico y la isquemia, o la enfermedad intrinseca, pueden
disminuir el potencial de reposo y producir una despolarizacion diastoélica (fase 4) espontanea [ver



figura 3].

Figura 3

Activacion de la célula
miocardica

A diferencia de la reentrada, que suele ser inducida y terminada por extrasistoles, los ritmos automaticos
no tienden a ser influenciados por el marcapaso de base. Los cambios en la frecuencia cardiaca al inicio
de la taquicardia ventricular pueden orientar respecto al mecanismo de la arritmia. Las taquicardias por
reentrada suelen ser estables porque tienen un tiempo fijo de conduccién alrededor del circuito. Por el
contrario, la automaticidad suele mostrar fendémeno de calentamiento, con aceleracion progresiva
durante los primeros segundos de la taquicardia.

El automatismo anormal puede participar en el nimero de sindromes de arritmia clinica. Ocurre un
ritmo idioventricular acelerado (60 a 100 latidos/min) o episodios de taquicardia ventricular lenta (100 a
140 latidos/min) en alrededor del 20 porciento de los pacientes que son vigilados después de un infarto
al miocardio transmural.® Estos ritmos lento-rapido pueden ser resultado de automatismo anormal en
las fibras isquémicas de Purkinje.

La taquicardia ventricular mas rapida también es una complicacion frecuente de la isquemia aguda, la
reperfusion o ambos. Estas arritmias suelen ser polimorficas, caracterizandose por complejos QRS que
cambian en amplitud y longitud del ciclo, con frecuencias cardiacas que pueden alcanzar 300
latidos/min. Es probable que el automatismo anormal en el miocardio isquémico sea responsable de
muchos de estos episodios.

La taquicardia ventricular ocurre en ocasiones en pacientes sin cardiopatia estructural aparente.” Esta
arritmia idiopatica generalmente se origina en el tracto de salida del ventriculo derecho, justo por debajo
de la valvula pulmonar. Ciertas observaciones sugieren que este tipo de arritmia también es ocasionada
por automatismo anormal. Puede desarrollarse en forma espontanea en respuesta a un mayor tono
adrenérgico y, como regla, no puede ser inducida o terminada por un marcapaso. Puede ocurrir con un
patron de episodios cortos y recurrentes de taquicardia intercalados con episodios igualmente cortos de

ritmo sinusal, un patrén mas compatible con automatismo que con reentrada.®
TAQUICARDIA VENTRICULAR DEBIDA A UN FACTOR DESENCADENANTE
Posdesporalizacion temprana

La actividad desencadenante, definida como una activaciéon prematura causada por uno o mas impulsos
previos, es el resultado de la posdespolarizaciéon que ocurre durante (posdespolarizaciéon temprana) o



justo después (posdespolarizacion tardia) de que se termina el proceso de repolarizacion [ver figura 4].
Los factores que retrasan la frecuencia cardiaca tienden a prolongar la duracion de la despolarizacion,
que se identifica por un intervalo QT prolongado en el ECG, con frecuencia suficiente para llevar las
posdespolarizaciones tempranas a un umbral. Por lo tanto, la taquicardia ventricular que resulta de
posdespolarizaciones tempranas es caracteristicamente dependiente de bradicardia o pausas.

Figura 4

Taquicardia ventricular por un
factor desencadenante

Las posdespolarizaciones tempranas se han producido en forma experimental en diversas condiciones,
incluyendo isquemia, hipocalemia y toxicidad por antiarritmicos. Las arritmias observadas en estos
estudios son dependientes de bradicardia y, tipicamente, rapidas y polimorficas. La disminucion de la
frecuencia de la taquicardia justo antes de su terminaciéon espontanea es otra caracteristica de la
taquicardia ventricular mediada por despolarizaciones tempranas.

Aunque es dificil de demostrar, parece que las posdespolarizaciones tempranas median diversas
arritmias clinicas. Los pacientes con sindrome congénito de QT largo y los que tienen QT prolongado
adquirido por medicamentos (tipicamente agentes antiarritmicos de clase IA), deplecion de electrolitos o
ambos, tienen riesgo de taquicardia ventricular polimorfica.Como en el caso experimental, los pacientes
con prolongacién del QT tienden a desarrollar taquicardia ventricular polimoérfica como resultado de
disminucién de la frecuencia cardiaca, pausas o incremento stbito en el tono adrenérgico. A diferencia
de los ritmos mediados por automatismo o reentrada, la taquicardia ventricular que se asocia con
prolongacion del QT es casi siempre polimoérfica, en ocasiones con un patrén ondulante que caracteriza a
la taquicardia helicoidal.

Posdespolarizaciénes tardias

Las arritmias mediadas por posdespolarizaciones tardias son diferentes de las asociadas con
posdespolarizaciones tempranas y parecen ser causadas por acimulo anormal y oscilacion de la
concentracion de calcio en el citosol. La amplitud de estas arritmias aumenta por la aceleracion en lugar
de la disminucion de la frecuencia cardiaca. Las posdespolarizaciones tardias han sido implicadas en la
génesis de la taquicardia ventricular causada por toxicidad digitalica y en algunos pacientes con
taquicardia ventricular y sin cardiopatia estructural aparente. El verapamil puede ser terapéutico en este
subgrupo de pacientes.” Aunque estas arritmias han sido registradas en casos de fibras de Purkinje vivas
y miocardio canino infartado, su papel en las arritmias clinicas durante y después del infarto del
miocardio no se ha establecido del todo.

Las posdespolarizaciones tardias son inducidas por un rango critico de frecuencia cardiaca (que es



especifico para el paciente) espontaneo o durante el marcapaso auricular o ventricular. Como con las
arritmias de reentrada, la taquicardia causada por posdespolarizaciones tardias suele terminarse al
colocar un marcapaso a mayor frecuencia, aunque con frecuencia persiste durante varios ciclos después
de suspender el marcapaso.

Ectopia ventricular asintomatica

Se registra ectopia ventricular en mas de la mitad de las personas normales sometidas a vigilancia
electrocardiografica ambulatoria. La ectopia complea (extrasistoles ventriculares multifocales y
taquicardia ventricular no sostenida) es menos frecuente, pero se observa en el cinco a 10 porciento de

las personas sanas sin cardiopatia aparente.'®

El significado prondstico de la ectopia ventricular depende de la severidad de la disfuncién del ventriculo
izquierdo. En ausencia de cardiopatia estructural, la actividad ectopica ventricular asintomatica es
benigna, y no se asocia con riesgo demostrable de muerte stibita, incluso en presencia de taquicardia
ventricular. Sin embargo, en los pacientes con cardiopatia estructural la actividad ventricular ectépica se
asocia con mayor riesgo de muerte cardiaca subita. Este riesgo aumenta mucho cuando existe disfuncion
ventricular izquierda progresiva.'' Por ejemplo, los pacientes posinfarto del miocardio con una fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo mayor del 40 porciento que presentan menos de 10 extrasistoles
ventriculares (EV) una hora después del infarto del miocardio tienen una mortalidad de cinco a siete
porciento por afo. Los que presentan méas de 10 EV tienen una mortalidad de 12 a 18 porciento. La
combinacion de fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo menor de 40 porciento y mas de 10 EV en
una hora aumenta la mortalidad anual a entre 27 y 40 porciento.

La presencia de extrasistoles ventriculares siete a 10 dias después de un infarto del miocardio se asocia
con un incremento de cinco veces en el riesgo de arritmias sintomaticas o fatales durante el
seguimiento.? Debido a que muchos pacientes con ectopia frecuente no desarrollan arritmias
ventriculares malignas, el poder predictivo positivo de este dato es de solo 16 porciento. Por el contrario,
ya que la mayoria de los pacientes sin ectopia frecuente permanecen libres de arritmias fatales, su
ausencia se asocia con una exctitud predictiva negativa de 82 porciento. La ocurrencia de taquicardia
ventricular no sostenida (menos de tres latidos consecutivos durante un periodo de menos de 30
segundos) durante la vigilancia parece conferir un riesgo ain mayor que la presencia de extrasistoles

ventriculares aisladas.3'%!!

La asociacion entre ectopia ventricular y el riesgo de muerte por arritmia esta menos establecida en
pacientes con cardiomiopatia no isquémica (i.e., valvular, hipertensiva o idiopatica). Sin embargo, la
mayoria de los reportes de la literatura sugieren que la presencia de arritmias ventriculares de alto grado,
definidas como EV multifocal o taquicardia ventricular no sostenida, confiere un mayor riesgo de muerte

stbita que es independiente de la gravedad de la disfuncion del ventriculo izquierdo.""?

Debido a que el significado de la ectopia ventricular depende del grado de deterioro de la funciéon



ventricular, la imagen cardiaca debe ser parte de la evaluacion inicial. La ecocardiografia es la prueba
mas versatil, proporciona informacion respecto a las alteraciones de movimiento de regiones de la pared
y sobre lesiones valvulares, asi como la fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo. La ventriculografia
con radiontclidos también proporciona informacion precisa sobre la fraccién de eyeccion y puede ser til
en pacientes cuya cardiopatia esta bien caracterizada.

Otro estudio que puede ser ttil para calcular el riesgo en pacientes con cardiopatia y ectopia ventricular
es la electrocardiografia con promedio de sefiales. Esta prueba no invasiva detecta senales de areas de
conduccion lenta en las regiones arritmogénicas en la periferia de un infarto al miocardio. Se registra el
electrocardiograma de superficie de aproximadamente 250 latidos y la sefal se promedia por medio de
una computadora y se filtra, lo que causa una reduccién dramatica en la relacion sefial-ruido. Esto
permite la deteccion de potenciales tardios de baja amplitud y gran frecuencia que ocasionan la
activacion de zonas de conduccion lenta justo después del complejo QRS [ver figura 5].

Figura 5

Electrocardiografia con
promedio de sefiales

Se detectan potenciales tardios de baja amplitud y gran frecuencia en la tercera parte de los pacientes
después de un infarto del miocardio. Estos pacientes tienen una incidencia del 20 porciento de arritmias
ventriculares graves durante el primer afio después del infarto, comparado con un tres porciento de
incidencia en pacientes sin potenciales tardios.'* Los datos ECG de senales promediadas son predictores
independientes de eventos adversos después de un infarto del miocardio y proporcionan informaciéon
adicional respecto a riesgos en pacientes con extrasistoles ventriculares frecuentes y deterioro de la
funcion ventricular.

El estudio electrofisiologico puede usarse para evaluar la inducibilidad de arritmias ventriculares
sostenidas en pacientes con cardiopatia estructural.? Se introduce un catéter con electrodo por via
percutanea en el sistema venoso, por lo general por la vena femoral, y se avanza bajo guia fluoroscopica
hacia el ventriculo derecho. Se realiza estimulacion eléctrica programada en un intento por desencadenar
una taquicardia ventricular o fibrilacion. Esto suele consistir en un estimulo constante con un ciclo de
longitud estable seguido de uno, dos o tres estimulos extra. Los estimulos se aplican a intervalos cada vez
mas cercanos hasta que se induce taquicardia o el estimulo no captura por refractariedad local.

El papel del estudio electrofisiologico invasivo para determinar el riesgo en pacientes asintomaticos
después de un infarto del miocardio atin es motivo de controversia.'> En alrededor del 20 porciento de
estos pacientes puede inducirse taquicardia ventricular posinfarto monomorfica sostenida usando
estimulacion programada, y puede producirse fibrilacion ventricular en un 10 a 15 porciento adicional.
Durante el seguimiento ocurren eventos arritmicos en el cinco porciento de los pacientes no susceptibles



de induccion, en 10 porciento de los que tienen fibrilacidon ventricular inducible y en 50 porciento de los
que tienen taquicardia ventricular inducible.

Aunque el estudio electrofisioldgico tiene una sensibilidad razonable para predecir eventos arritmicos
subsecuentes, el valor predictivo positivo de esta prueba no parece ser mejor que el del ECG con
promedio de sefiales, en especial cuando éste tltimo se combina con mediciones de la funcién sistolica
del ventriculo izquierdo y cuantificacion de la ectopia ambiental. El estudio electrofisiologico es invasor y
relativamente costoso. Ademas, no existen evidencias que sugieran que el tratamiento de este grupo de
pacientes con medicamentos antiarritmicos mejore la supervivencia. Por lo tanto, es dificil justificar las
pruebas electrofisiologicas de rutina en pacientes asintomaticos después de un infarto del miocardio.

Las pruebas electrofisiologicas son de valor incierto para estratificar el riesgo en pacientes con
cardiomiopatia no isquémica y ectopia ventricular asintomética. En esta poblacion, la induccion de
taquicardia ventricular monomorfica sostenida es poco frecuente y parece ser predictiva de muerte
cadiaca subita subsecuente.

Sincope y arritmias ventriculares

El sincope, definido como la pérdida temporal de conciencia, es un fenémeno comun, responsable del
tres porciento de todas las visitas a urgencias.'® Debido a que el episodio suele haberse resuelto para el
momento en que el paciente es evaluado, es dificil determinar la causa de la pérdida de conciencia,
aunque esto es muy importante porque el pronostico depende de la naturaleza del episodio. Si se
detectan arritmias ventriculares durante la vigilancia subsecuente, debe realizarse una evaluacion
adicional para determinar si el sincope fue producido por un episodio de taquicardia ventricular.

HISTORIA'Y EXAMEN FISICO

Una historia detallada puede proporcionar datos importantes para el diagnostico de la taquicardia
ventricular. El inicio del sincope mediado por taquicardia ventricular suele ser brusco, con solo un
prodromo breve de sensacion de cabeza ligera o sin ningiin sintoma previo. La ausencia de palpitaciones
no excluye el diagnostico porque solo el 60 porciento de los pacientes con taquicardia ventricular
sostenida tienen este sintoma. La duraciéon del periodo de inconciencia es breve, rara vez dura mas de
algunos minutos. Debido al inicio brusco, son frecuentes las lesiones traumaticas.

Los movimientos espontaneos durante el sincope suelen causar confusion y diagnosticos equivocos. La
hipoperfusion cerebral, por cualquier causa, incluyendo la taquicardia ventricular, puede producir uno o
mas movimentos clénicos de las extremidades. Sin embargo, los episodios sincopales son diferentes de la
actividad convulsiva en varios aspectos: los movimientos de los episodios sincopales no son reciprocos
(ténico-clonicos) y tienen duraciéon mucho més breve, ademas rara vez ocurre incontinencia de la vejiga o
intestino.



La informacion histoérica respecto a la condicion del paciente después del despertar con frecuencia pasa
desapercibida, pero puede ser muy ttil. El paciente tipicamente se recupera rapido del sincope por
taquicardia ventricular. La confusién posictal que dura més de cinco minutos sugiere gran mal en lugar
de un evento arritmico. En forma semejante, el malestar residual persistente, la nausea y la debilidad son
caracteristicas de un desmayo producido por un sindrome vasodepresor, mas que de un sincope

arritmico.

La taquicardia ventricular de suficiente frecuencia o duracién para producir pérdida de la conciencia es
rara en pacientes con funciéon ventricular normal. Por lo tanto, los pacientes en los que se identifican
arritmias ventriculares después de un episodio sincopal deben ser evaluados en forma cuidadosa en
busca de cardiopatia estructural. La presencia de disfuncion ventricular severa en estos pacientes se
asocia con un pronostico ominoso.

Los pacientes con enfermedad coronaria, sincope o arritmias ventriculares requieren evaluacion para
isquemia miocardica con un estudio funcional (v.gr., gamagrafia con talio), angiografia coronaria o
ambos, ademas de cuantificacion de la funcion ventricular. La isquemia aguda puede precipitar
taquicardia ventricular rapida que es suficiente para causar pérdida de la conciencia. En estos casos, la
prueba de ejercicio con banda sin fin puede inducir ectopia ventricular, lo que sugiere el diagnostico, en
especial si se reproducen los sintomas premonitorios.

ELECTROCARDIOGRAFIA

La electrocardiografia con sefales promediadas tiene un papel limitado pero importante en la evaluacion
de los pacientes con sincope y taquicardias ventriculares. La exactitud predictiva positiva de esta prueba
no es adecuada para confirmar el diagndstico de un evento antiarritmico. Sin embargo, un resultado
negativo disminuye la posibilidad de taquicardia ventricular sostenida a un grado tal que no se justifican
mas estudios invasivos.

La electrocardiografia ambulatoria es util en pacientes seleccionados con historia de sincope y arritmias
ventriculares. La utilidad del Holter de 24 0 48 horas es baja entre los pacientes con episodios de
arritmias infrecuentes. En estos pacientes es mas probable que que el registro transtelefonico
proporcione informacion diagnostica. Este equipo es empleado por el paciente durante cuatro a seis
semanas, con registro continuo y almacenamiento de alrededor de 90 segundos del ECG en una banda
sin fin. Inmediatamente después del episodio presincopal o sincopal el paciente oprime el borén de
eventos para detener el registro y almacenar el ECG inmediatamente previo en la memoria. La sefial es
trasmitida por teléfono a una estacion de recepcion. Este sistema ha demostrado mejor relacion costo-
eficacia que el monitoreo Holter, y es preferible, excepto cuando los sintomas se presentan en forma

diaria.

PRUEBAS ELECTROFISIOLOGICAS



Las pruebas electrofisiologicas pueden ser ttiles para determinar si un episodio de pérdida de conciencia
fue producido por taquicardia ventricular.'” Debe realizarse evaluacion de la funcién del nodo sinusal y
de la conduccion auriculoventricular durante las pruebas electrofisioldgicas incluso cuando se sospeche
taquicardia ventricular porque las bradiarritmias episddicas pueden producir episodios con sintomas
muy semejantes.

La induccion de taquicardia ventricular monomorfica sostenida durante la estimulacion programada
aumenta la probabilidad de que el episodio espontaneo del paciente haya sido mediado también por
taquicardia ventricular. Varios estudios han demostrado una frecuencia de dos a 27 porciento de
sincopes recurrentes en pacientes cuyo tratamiento se basa en resultados de pruebas electrofisiologicas,
comparado con 18 a 80 porciento en los que el estudio no revel6 datos o en los que no se encontré un

tratamiento eficaz.'”'®

Evaluacion del paciente reanimado de un paro cardiaco

Ochenta a 90 porciento de los pacientes que desarrollan un paro cardiaco fuera del hospital tienen como
evento precipitante una fibrilaciéon ventricular primaria o una taquicardia ventricular rapida que
degenero en fibrilacion ventricular. Ocurren eventos de bradiarritmia en ocasiones, pero cuando se
registra asistolia como ritmo inciial, esta suele indicar un tiempo de evolucion prolongado que se asocia
con muy mal pronéstico.

La mayoria de los pacientes que sufren paro cardiaco tienen cardiopatia estructural. En las sociedades
indistrializadas lo mas frecuente es la ateroesclerosis coronaria. Estudios de victimas y sobrevivientes de
paro cardiaco muestran obstruccién coronaria significativa en el 75 a 80 porciento de los pacientes. Por
desgracia, la muerte cardiaca subita es la manifestacion inicial de la enfermedad coronaria en el 10 a 20
porciento de los pacientes, lo que la convierte en la causa mas comiin de mortalidad en adultos menores
de 65 afios.”

A pesar de la asociacion cercana entre enfermedad coronaria y muerte cardiaca subita, el infarto agudo al
miocardio es una causa poco frecuente de paro cardiaco. Solo alrededor del 20 porciento de los pacientes
rescatados de un episodio de fibrilacidon ventricular tienen evidencia de un infarto al miocardio en
evolucion durante su hospitalizacion subsecuente.*® El pronéstico es favorable para los sobrevivientes de
paro cardiaco en los que el evento puede relacionarse en forma clara a la isquemia miocéardia aguda, con
una tasa de recurrencia de solo dos porciento durante el afio subsecuente. Por el contrario, los pacientes
con fibrilacién ventricular no relacionada con un evento isquémico tienen una tasa de recurrencia anual
de mas del 20 porciento, quiza porque tienen un sustrato crénico capaz de mediar arritmias ventriculares

malignas.'?*°

Todos los pacientes rescatados de un paro cardiaco requieren ECG y enzimas cardiacas seriados para
determinar si el evento fue consecuencia de un infarto agudo del miocardio. Debe realizarse también
angiografia coronaria en todos los pacientes, excepto en los que se haya identificado el factor precipitante



sin lugar a duda.
ELECTROCARDIOGRAFIA

La evaluacion por laboratorio de los pacientes rescatados de un paro cardiaco debe dirigirse a identificar
los factores causales reversibles. El ECG posreanimacion puede proporcionar informacion importante.
Un intervalo QT prolongado sugiere la posibilidad de taquicardia helicoidal inducida por medicamentos
o sindrome congénito de QT largo. Un intervalo PR corto y empastamiento en el inicio del QRS (onda
delta) son manifestaciones del sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). Los pacientes con WPW
tienen una coneccion accesoria que une la auricula y el ventriculo a través del anillo mitral o tricuspideo.
Un subgrupo de pacientes con sindrome de WPW son capaces de tener conducciéon anterégrada muy
rapida por la via accesoria. Si en estos pacientes se desarrolla fibrilacion auricular, la respuesta
ventricular puede ser mayor de 300 latidos/min y puede degenerar en fibrilaciéon ventricular.

PRUEBAS DE LABORATORIO

La evaluacion inicial de los electrolitos séricos en ocasiones es reveladora porque la deplecion severa de
potasio, magnesio o ambos puede precipitar arritmias ventriculares. Esta deplecion es caracteristica de
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva que reciben tratamiento diurético crénico con
suplementos inadecuados de electrolitos.

Pruebas electrofisiologicas

El estudio electrofisiologico es parte importante de la evaluacion de la mayoria de los pacientes que
sobreviven a un paro cardiaco y en los que no se identifica una causa reversible, incluyendo enfermedad
coronaria, a menos que exista evidencia clara de isquemia inmediatamente antes del evento. El punto
final mas especifico del estudio electrofisiol6gico consiste en la inducciéon de taquicardia ventricular
monomorfica sostenida, que es mas comun en pacientes con historia de enfermedad coronaria e infarto
al miocardio antiguo que en los que tienen otras formas de cardiopatia estructural. En las series grandes
de sobrevivientes a paro cardiaco sometidos a evaluacion electrofisioldgica, un poco mas del 42 porciento
de los pacientes tuvieron taquicardia ventricular monomorfica inducible, y en un 16 porciento adicional
se detecto taquicardia ventricular polimorfica o fibrilacion ventricular.”” Estas tltimas arritmias tienen
menos probabilidad de ser especificas y reproducibles que la taquicardia ventricular monomorfica.

Tratamiento farmacolégico

Como resultado de los cambios en el sistema de tratamiento médico, m4s médicos de primer contacto
tienen responsabilidad en las decisiones terapéuticas de pacientes con arritmias cardiacas. El uso de
antiarritmicos en pacientes con arritmias ventriculares representa un reto cada vez mayor, en especial
debido a que en la literatura médica se han reportado efectos adversos reales y potenciales asociados con
el uso de antiarritimicos. Sin embargo, existen adelantos importantes en la comprension de los



mecanismos electrofisiologicos de las arritmias, la farmacopea disponible es cada vez mayor y mas
potente, y estan surgiendo métodos no farmacologicos eficaces para prevenir y tratar las arritmias
ventriculares.

CLASIFICACION Y MECANISMOS DE LOS MEDICAMENTOS ANTIARRITMICOS

Los medicamentos antiarritmicos alteran en forma directa las propiedades electrofisiologicas de las
células miocardicas. Por lo tanto, es indispensable conocer las bases electrofisioldgicas celulares para
usar estos compuestos en forma racional [ver figura 3].

La clasificacion méas aceptada de los medicamentos antiarritmicos, propuesta originalmente por Vaughan
Williams en 1970, incluye cuatro clases principales de medicamentos, y la primera se subdivide en tres
subgrupos [ver tabla 1].>* Esta clasificacion se basa principalmente en la capacidad de los medicamentos
para controlar las arritmias al bloquear canales y corrientes de iones. Sin embargo, pocos medicamentos
tienen efectos puros de una clase, y otras caracteristicas, como la influencia del farmaco sobre el control
autonomico, la contractilidad y los efectos adversos, pueden ser méas importantes desde el punto de vista
clinico, por lo que se analizaran con cada farmaco individual.






Inhibe los canales
de

membrana de
sodio, afecta el
potencial de
accion de las
fibras de Purkinje
durante la
despolarizacion
(fase 0)

1A
Quinidina Retrasa la 6-10 mg/kg | 200-400 mg cada | Hepatica Gl,~ FVI, dig,
velocidad de (IM o IV) 4-6h o cada 8 h taquicardia
aumento del durante 20 (larga accion) helicoidal
) ) potencial de min. i
Procainamida L, 50 mg/kg/dia en Renal LES,
accién y prolonga | 100 mg I ) o
L dosis divididas hipersensibilidad,”
su duracion; cada 1-3 4a 34 h g _ _
retrasa la min. a 500- ;ah ? “hocada FVI_’ téqU|card|a
conduccion, 1,000 mg; (larga accion) helicoidal
Disopiramida | aumenta el mantener 100-200 mg cada | Renal Retencién
periodo en 2- | 6-8h urinaria, boca
refractario 6mg/min seca,~ FVI
importante
Moricizina 200-300 mg cada | Hepatica Mareo, ndusea,
8h cefalea, "nivel de
teofilina, = FVI
IB
Lidocaina Acorta la duracion | 1-2 mg/kg a Hepatica SNC, Gl
| potencial i
Tocainida def potencial de | 80mg/min, |, 400 mg cada | Hepatica SNC, Gl
accion, no afecta | mantener a ,
-, ) 6-8h leucopenia
la conduccion o 1-4 mg/min
Mexiletina periodo 100-300 mg cada | Hepatica SNC, G,
refractario 6-12h; leucopenia
maximo, 1,200
mg/dia
IC
Flecainida Retrasa la 100-200 mg dos Hepatica SNC, GI, ~ FVI,
velocidad de veces al dia TV,
aumento del incesante,

potencial de




Propafenona

acciény la
repolarizacion
(fase 4), retrasa la
conduccidn,
aumenta el
periodo refractario

Betabloqueadores

Esmolol

Propranolol

Acebutolol

Amiodarona

Sotalol

Bretilio

Inhibe la actividad
simpatica, reduce
el automatismo,
prolonga la
conduccion
auriculoventricular
y el periodo
refractario

Bloquea los
canales de
potasio, prolonga
principalmente la
duracion del
potencial de
accion,
prolonga la
repolarizacion,
ensancha el
complejo QRS,
prolonga el
intervalo QT,
reduce el
automatismo y la
conduccién y
prolonga el
periodo refractario

500 mg/kg
durante 1-2
min;
mantener
en 25-200
mg/kg/min
1-5mga
mg/min

150 mg IV
durante 10
min,
después
1mg/min
durante 6 h;
mantener
en 0.5
mg/min;
sobreponer
al inicio del
tratamiento
via oral

5-10 mg/kg
durante

150-300 mg cada
8-12h

Pueden usarse
otros
betabloqueadores

40-320 mg en 1-4
dosis
(dependiendo de
la preparacion)

200-600 mg dos
veces al dia

800-1,600 mg/dia
por 7-21dias;
mantener en 100-
400 mg/dia
(pueden
requerirse

dosis mas altas)

80-160 mg cada
12h

(pueden usarse
dosis mas altas
para las
arritmias graves)

Hepatica

Hepatica

Hepatica

Hepatica

Hepatica

Renal (el
intervalo de
dosificacion
debe
ampliarse si
la depuracion
de

creatinina
<60 ml/min)

Renal

muerte

subita

SNC, GI, ~ FVI,
dig

" FVI,

broncoespasmo

~ FVI,
bradicardia,
bloqueo AV,
broncoespasmo

“FVI, bradicardia,
AAN positivos,
sindrome
semejante a lupus

Fibrosis
pulmonar,
hipotiroidismo,
hipertiroidismo,
depositos
corneales y en
piel, hepatitis,
dig,
neurotoxicidad,
Gl

~ FVI, bradicardia,
fatiga y otros
efectos

adversos
asociados con
betabloqueadores

Hipotension,
nalsea



5-10 min;

mantener a
0.5-2.0
mg/min;
maximo 30
mg/kg
v
Verapamil Bloqueo de los 10-20 mg 80-120 mg cada Hepatica ~FVI,
canales de calcio, | durante 2- 6-8; constipacién, dig
bloquea la 20 min; 240-360 mg una
corriente mantener a | vez al dia con la
lenta hacia el 5 preparacion de
interior, mg/kg/min liberacion
disminuye el sostenida (no
automatismo y autorizada para
la conduccion arritmias)
Diltiacem auriculoventricular 0.25 mg/kd | 180-360 mg diario | Metabolismo | Hipotensién, ~ FVI
durante 2 en 1-3 dosis, hepatico,
min; dependiendo de excresion
segundo la renal
bolo de preparacion (la

0.35 mg/kd | forma
después de | oral no esta
15 min. autorizada
sila para arritmias)
respuesta

es

inadecuada;

velocidad

de infusion

5-15 mg/h

AAN-anticuerpos antinucleares AV-auriculo ventricular SNC-sistema nervioso central  dig-elevacién de la
concentracion sérica de digoxina Gl- gastrointestinal (nalsea, vomito, diarrea) - FVI-menor funcién del

ventriculo izquierdo LES-lupus eritematoso sistémico TV-taquicardia ventricular

Los agentes de clase I inhiben los canales rapidos de Na* durante la despolarizacién (fase 0) del potencial
de accion, con disminucion en la frecuencia de despolarizacion y la velocidad de conduccion [ver figura
6]. Los agentes en la clase IA (quinidina, procainamida, disopiramida y moricizina) prolongan en forma
significativa tanto la duracion del potencial de accion como el periodo refractario efectivo, efectos
secundarios a la inhibicién de clase I del canal de Na* y a la prolongacién de la repolarizacion por



bloqueo del canal de K*, un efecto de clase III.

Figura 6

Mecanismo de accién de los
antiarritmicos clase |

Los farmacos de clase IB (lidocaina, mexiletina, tocainida y fenitoina) son bloqueadores del canal de Na*
menos potentes y, a diferencia de los agentes de clase IA, acortan la duracion del potencial de accion y el
periodo refractario en el tejido ventricular normal, quiza por inhibicién de una corriente de fondo de Na*
durante la fase 3 del potencial de accién.*>*4 Evidencias recientes sugieren que en el tejido isquémico la
lidocaina puede bloquear también el canal de K" dependiente de trifosfato de adenosina (ATP),

previniendo el acortamiento de la despolarizaciéon causado por la isquemia.>>

Los medicamentos de clase IC (flecainida y propafenona), los bloqueadores mas potentes de los canales
de Na", disminuyen mucho la frecuencia de despolarizacion de fase 0 y la velocidad de conduccion. A
diferencia de otros agentes clase I, tienen poco efecto sobre la duracién del potencial de accion y el
periodo refractario efectivo en las células miocardicas ventriculares, pero acortan el potencial de accion
en las fibras de Purkinje.?*?” Esta homogeneidad en la despolarizacién combinada con retraso marcado
de la conduccion puede contribuir a los efectos proarritmicos de este tipo de medicamentos.

Los agentes clase II son los antagonistas beta adrenérgicos. La eficacia de estos medicamentos en la
reduccion de la morbimortalidad relacionada a arritmias se ha hecho més evidente en los dltimos afnos,
pero las bases idnicas precisas de estos efectos benéficos no se han dilucidado del todo. Se ha demostrado
que el antagonismo beta adrenérgico disminuye la despolarizacion espontanea en la fase 4, reduciendo
asi el automatismo mediado por influencia adrenérgica, un efecto que puede ser especialmente
importante en la prevencion de arritmias ventriculares durante la isquemia y la reperfusion. El bloqueo
beta también causa reduccion en la frecuencia cardiaca y el consumo de oxigeno, efectos reconocidos
desde hace mucho como convenientes en los pacientes con infarto al miocardio.?® Los efectos sobre el
potencial de accién cardiaco difieren en los tejidos auricular, ventricular y especializado de conduccion.
Por ejemplo, la velocidad de conduccion se retrasa mas en el tejido de conduccion, causando
prolongacion del intervalo PR, mientras que la duracion del potencial de accion en el miocardio
ventricular no se afecta.

Los efectos principales de los agentes de clase III (amiodarona, sotalol y bretilio) son prolongacién de la
despolarizacion, de la duracion del potencial de accion y del periodo refractario efectivo por bloqueo del
canal de K. Estos efectos pueden evitar arritmias al disminuir la proporcion relativa del ciclo cardiaco
durante el cual la célula miocardica es excitable y, por lo tanto, susceptible a un evento desencadenante.
Las taquicardias de reentrada pueden suprimirse si la duracién del potencial de accion se vuelve mayor
que la longitud del ciclo del circuito de taquicardia y si el borde del frente de onda se encuentra en forma



subita con tejido no excitable. El uso de los agentes de clase III esta aumentando por su eficacia
demostrada y porque se asocian con menor incidencia de efectos proarritmicos que los agentes de clase
IA.

Los agentes de clase IV actian inhibiendo la corriente de ingreso lento de Ca**, que puede contribuir a la
posdespolarizacion tardia y, por tanto, a la taquicardia ventricular. Estos bloqueadores de los canales de
Ca*" disminuyen las posdespolarizaciones y son ftiles en el tratamiento de la taquicardia ventricular
idiopatica.®*?3° No tienen un efecto apreciable sobre la velocidad de conduccion o la repolarizacion y
tienden a evocar una activacion simpatica. Por lo tanto, su papel en el tratamiento de la taquicardia
ventricular en casos de cardiopatia estructural es limitado.

Los medicamentos antiarritmicos de uso clinico actual tienen actividad de varias clases. Por ejemplo,
ademas de sus efectos de clase III, la amiodarona causa también bloqueo de los canales de Na* (clase I),
bloqueo beta (clase II) y bloqueo de los canales de Ca** (clase IV). El sotalol es una mezcla racémica de
isomeros D y L, y ambos tienen un efecto clase III semejante, mientras que el isomero L es esencialmente
un betabloqueador. Se ha demostrado que el D-sotalol aumenta la mortalidad en pacientes con
disfuncion ventricular izquierda y un infarto al miocardio reciente.?' La menor incidencia de
proarritmias observadas con la amiodarona o el sotalol racémico parecen relacionarse con sus efectos
benéficos de clase II.

FARMACOLOGIA DE LOS AGENTES ANTIARRITMICOS INDIVIDUALES
Quinidina

El agente prototipico clase IA, la quinidina, sigue siendo uno de los medicamentos antiarritmicos mas
prescritos a pesar de las evidencias que indican una pobre relacion riesgo-beneficio. Ademas de sus
acciones clase I y clase II1I, la quinidina inhibe los adrenorreceptores periféricos y miocardicos y los
receptores muscarinicos.?* La hipotension, taquicardia sinusal y aumento en la conducciéon
auriculoventricular que produce son efectos indeseables que se presentan en la mayoria de los pacientes
con arritmias ventriculares.

Debido a que la quinidina se une en gran proporcion a proteinas del plasma y se metaboliza
principalmente en el higado a través del sistema de citocromos P-450, la disfuncion hepatica puede
aumentar mucho sus niveles en plasma. Los medicamentos que disminuyen la actividad del citocromo P-
450, como la cimetidina, pueden incrementar también los niveles de quinidina, mientras que los agentes
que inducen enzimas hepaticas (como la fenitoina, la rifampicina y los barbitaricos), disminuyen estos
niveles. Cuando se administran junto con quinidina, otros medicamentos metabolizados por el sistema
de citocromo P-450 (v.gr., warfarina, propafenona, flecainida y metoprolol) pueden tener vidas medias
de eliminacién mas largas. Ademas, los efectos de la digoxina aumentan en los pacientes que reciben
quinidina.



La quinidina oral esta disponible como sal sulfato, gluconato y poligalacturonato. El sulfato de quinidina
tiene una vida media més corta y suele administrarse en dosis de 300 a 400 mg cuatro veces al dia. Las
formas de gluconato y poligalacturonato son de accién més larga y se administran dos a tres veces al dia,
para una dosis diaria total de 1.2 2 1.6 g.

El nivel terapéutico para la quinidina es de 2 a 5 ug/ml, pero deben establecerse precauciones estrictas
durante su administracién. El bloqueo de los canales de Na* y K*, que se observa en el ECG de superficie
como un ensanchamiento del QRS con prolongacion del QT, causa retraso en la conduccion que, si es
excesiva, predispone a taquicardia helicoidal. Por lo tanto, la quinidina debe disminuirse o suspenderse
si el intervalo QT es mayor de 500 mseg, si el QRS se ensacha en un 50 porciento en relaciéon con el valor
basal (25 porciento en presencia de retraso en la conduccion intravetricular), o si el total del complejo
QRS excede 140 mseg.?? Debe evitarse la hipocalemia, que exacerba la prolongaciéon del QT inducida por
quinidina y la taquicardia helicoidal. Alrededor de la tercera parte de los pacientes tratados con
quinidina presentan intolerancia al medicamento manifestada por nausea o diarrea intratabable. La
trombocitopenia y la neutropenia son eventos adversos mucho menos comunes, pero que pueden ser
graves.

Procainamida

La procainamida se usa con frecuencia en formulas orales (de accion corta o larga) e intravenosas. A
diferencia de la quinidina, se elimina principalmente en forma intacta por los rifiones. Por lo tanto, las
dosis de procainamida deben ajustarse en los pacientes con disfuncion renal. Ademas, 16 a 33 porciento
del medicamento se acetila en plasma para formar N-acetilprocainamida (NAPA, que tiene una vida
media de seis a ocho horas y efectos principalmente de clase III. La NAPA también se elimina por el
rindn y, en pacientes con disfuncion renal, puede asociarse con mayor riesgo de taquicardia helicoidal
por prolongacién excesiva del QT.

La procainamida se administra en una dosis de impegnacion intravenosa inicial (1 g durante una hora) u
oral (1g) seguida de infusi6én de mantenimiento (2 a 6 mg/min) o procainamida oral de liberacion lenta
(500 a 1,000 mg cada seis horas). La procanamida no tiene un efecto importante sobre los receptores
muscarinicos, pero la inhibicién simpatica directa puede causar hipotensiéon durante la dosis de

impregnacion por via intravenosa.*3*4

La procainamida causa efectos adversos no cardiacos significativos, incluyendo un sindrome semejante a
lupus en hasta la tercera parte de los pacientes en los primeros seis meses de inicio del tratamiento por
via oral. Los pacientes tienen fiebre, artralgias y titulos elevados de anticuerpos antinucleares. Los
sintomas relacionados incluyen mialgias, serositis, infiltrados pulmonares y alteraciones hepaticas. A
diferencia del lupus eritematoso generalizado, el sindrome inducido por medicamentos no incluye los
rinones. Los pacientes que recibieron procainamida cronica requieren vigilancia periddica y deben ser
instruidos para reportar episodios febriles o sintomas sugestivos de sindrome lapico.



Disopiramida

La disopiramida es semejante a la quinidina en sus efectos sobre el complejo QRS y el intervalo QT. De
los agentes de clase I, la disopiramida tiene la actividad contra receptor muscarinico mas potente, que es
responsable de su perfil de efectos adversos, incluyendo retencion urinaria, vision borrosa y boca seca. El
medicamento también es inico por sus propiedades inotrépicas negativas intensas, que contraindican su
uso en pacientes con historia de disfuncion ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca congestiva. El
mecanismo de este efecto no es claro, pero parece deberse a interferencia con el acoplamiento de
excitacién-contraccion.

La disopiramida esta disponible en formulas de accion corta y prolongada y suele administrarse en dosis
de 100 a 200 mg cada seis horas (formulas de acciéon corta) o 100 a 300 mg cada 12 horas (féormulas de
accion prolongada). Alrededor del 50 porciento del medicamento se excreta sin cambio en la orina, y 50
porciento es dealquilado en el higado. Por sus efectos anticolinérgicos, debe evitarse en pacientes con
glaucoma o sintomas incluso leves de prostatismo.

Lidocaina

La lidocaina, el prototipo de los agentes de clase IB, se considera con frecuencia como medicamento de
eleccion para el control agudo de las arritmias ventriculares asociadas con isquemia miocardica, infarto y
cirugia cardiaca. Debido a su amplio metabolismo hepatico de primer paso, solo se administra en forma
intravenosa. Los medicamentos y condiciones clinicas que reducen el flujo sanguineo hepatico o la
actividad microsomal (v.gr., gasto cardiaco bajo, bloqueo beta y cimetidina) aumentan mucho los niveles
de licocaina en plasma. Los inductores de las enzimas hepéaticas disminuyen los niveles en plasma del
medicamento. Debido a la rapida vida media de distribucion de la lidocaina (8 a 10 minutos), se requiere
un bolo intravenoso inicial seguido de infusion de mantenimiento. La dosis habitual consiste en un bolo
de 1.5 mg/kg con una infusiéon de mantenimiento de 1 a 4 mg/min durante 24 horas.

La lidocaina se usa exclusivamente para la atencion urgente o en terapia intensiva, con frecuencia bajo
condiciones de comorbilidad y polifarmacia concomitantes, y las reacciones toxicas son frecuentes.*? Los
pacientes mayores de 60 afos presentan con frecuencia somnolencia, trastornos del lenguaje, mareo y
alteracion del estado mental.?® También pueden ocurrir parestesias periorales, crisis convulsivas y paro
respiratorio.?* Los pacientes con disfunciéon del nodo sinusal y los que toman otros medicamentos que
deprimen el nodo sinusal pueden sufrir paro sinusal. Se ha descrito bloqueo infranodal en pacientes con

bloqueo de rama basal.3>

Los enfermos que reciben lidocaina deben ser vigilados en la UCI. Es 1til la vigilancia de los niveles
séricos terapéuticos (1.5 a 5.0 pug/ml), aunque no sustituye la atencién cuidadosa por posibles
interacciones farmacologicas, la evaluacion neurologica periddica y el estar alerta por comorbilidad
asociada. La incidencia de toxicidad aumenta mucho después de 24 horas de infusiéon continua. Los
pacientes que requieren control de las arritmias ventriculares por mas tiempo deben ser tratados con



otros medicamentos.
Mexiletina

Debido a su metabolismo de primer paso, la mexiletina puede administrarse por via oral. Las
consideraciones farmacoldgicas para la mexiletina son semejantes a las de la lidocaina. La dosis tipica es
de 300 a 900 mg/dia en tres dosis divididas. La mexiletina tiene poco efecto sobre la funcion ventricular,
de modo que puede usarse con seguridad en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva. Tiene un
potencial proarritmico relativamentebajo, por lo que es una buena eleccion para el tratamiento de las
extrasistoles ventriculares sintomaticas y la taquicardia ventricular no sostenida. Sin embargo, casi
nunca es eficaz para la supresion de la taquicardia ventricular monomorfica sostenida y no debe
constituir el Gnico tratamiento para pacientes con arritmias que ponen en peligro la vida. Cuando se
administra en combinacién con quinidina, la mexiletina ha demostrado ser mas eficaz y tener menos
efectos adversos que dosis mas altas de algin agente aislado. Los efectos adversos del sistena nervioso
central son comunes y suelen limitar el uso de mexiletina. También son frecuentes la nausea y la
disgueusia.

Betabloqueadores

Existen mas de 30 tipos de betabloqueadores en todo el mundo. Estos medicamentos tienen un rango
muy amplio de aplicaciones, incluyendo el tratamiento de la hipertension y la angina. Solo el
propranolol, el acebutolol, el esmolol y el sotalol (un agente de clase III con efectos betabloqueadores)
han sido autorizados por la Food and Drug Administration de los EUA para el tratamiento de las
arritmias. Sin embargo, en general se piensa que las propiedades antiarritmicas de estos medicamentos
son un fecto de clase (bloqueo adrenérgico) no relacionado con propiedades asociadas como
cardioselectividad, actividad simpaticomimética intrinseca o efectos estabilizadores de la membrana.33

Sotalol

El sotalol, un agente de clase III con potente accion de clase II (betabloqueador), produce prolongacion
del QT, pero el riesgo de taquicardia helicoidal disminuye en parte por los efectos clase II del
medicamento. Es hidrosoluble y se excreta solo por los rifiones, con una vida media de 12 horas. Se
administra en dosis de 160 a 640 mg/dia y divididos en dos dosis. Ls efectos adversos relacinados con el
bloqueo beta (v.gr., bradicardia y fatiga) y la prolongacion excesiva del QT son mas marcados con las
dosis altas. Debe vigilarse el intervalo QT durante el inicio del tratamiento y el seguimiento. Un intervalo
QT corregido mayor de 500 mseg es indicacién de reducir la dosis de inmediato o suspender el
medicamento. Puede ocurrir interaccion farmacolégica importante con otros agentes inotrépicos o
cronotropicos negativos. Los medicamentos que prolongan el intervalo QT no deben usarse junto con
sotalol.

Amiodarona



La amiodarona es un agente extraordinario en muchos aspectos. Ademas de sus efectos predominantes
de clase III, tiene un rango muy amplio de acciones, incluyendo actividad de clase I, IT y IV. Posee muy
poco o ningin efecto inotropico negativo y tiene actividad vasodilatadora significativa, lo que permite su
uso incluso en pacientes con disfuncién ventricular izquierda severa.2® Aunque es el agente mas potente
disponible para el tratamiento de arritmias ventriculares graves, parece tener menor potencial
proarritmico que los agentes de clase IA y IC comparativamente méas débiles. Sin embargo, la toxicidad
de la amiodarona es Gnica. Su administracion a largo plazo se asocia con riesgo de efectos adversos
serios, requiriendo de vigilancia periédica y con no poca frecuencia suspension del farmaco.

La amiodarona tiene propiedades farmacocinéticas complejas y tinicas. Es muy lipofilica y, durante la
administracion a largo plazo, puede encontrarse en altas concentraciones en la mayoria de los 6rganos.
Su volumen de distribucién es enorme, hasta de 5,000 L, con una vida media de eliminacion de uno a
cuatro meses. Se metaboliza en el higado a un metabolito activo y se excreta por la piel, glandulas
salivales y vias biliares.

La dosis y vias de administracion de la amiodarona reflejan su larga vida media. La impregnacién oral
para el control urgente de las arritmias ventriculares suele lograrse con 1.2 a 1.6 g/dia administrados en
dos a cuatro dosis divididas durante alrededor de 10 dias, para un total de 12 a 16 g. La dosis se
disminuye después durante dos a cuatro semanas hasta un nivel de mantenimiento de 200 a 400
mg/dia. Recientemente la FDA ha autorizado el uso de amiodarona intravenosa para el control de las

arritmias graves.

La neumonitis es la reaccion toxica mas seria asociada con el tratamiento cronico con amiodarona. En
dosis de 400 mg/dia, el riesgo de toxicidad pulmonar es de cuatro porciento durante el primer afio y
persiste en dos porciento un ano después.?” El riesgo parece disminuir en forma dramatica en los
pacientes que reciben dosis bajas de mantenimiento. Los enfermos manifiestan tos no productiva,
disnea, pérdida de peso e infiltrados intersticiales difusos. Puede ocurrir dolor toracico pleuritico. Con
menos frecuencia la toxicidad pulmonar por amiodarona se manifiesta como un sindrome febril con tos,
disnea e infiltrados alveolares periféricos. La presentacion suele ocurrir durante el inicio del tratamiento
y parece representar una reaccion de hipersensibilidad. Las pruebas de funcién pulmonar revelan un
patron restrictivo, por lo general con reduccion importante en la capacidad de difusion del monédxido de
carbono.?® Este dato es 1til para distinguir la toxicidad pulmonar por amiodarona de una exacerbacién
de la insuficiencia cardiaca congestiva, en la que la mayor cantidad de agua pulmonar produce aumento
en la capacidad de difusion. El desarrollo de toxicidad pulmonar obliga a suspender el medicamento de
inmediato.?° Con frecuencia se administran esteroides, aunque su utilidad no ha sido demostrada. El
problema se resuelve en forma espontanea en la mayoria de los pacientes en un periodo de semanas a
meses, pero puede progresar en otros pacientes por las altas concentraciones del medicamento en los
pulmones.

Las complicaciones neurologicas pueden constituir un problema en los pacientes que reciben



amiodarona. Son comunes el temblor y el insomnio durante la impregnacion inicial con dosis altas, pero
suelen disminuir cuando se reduce la dosis. La neuropatia periférica es mucho menos frecuente, pero
mas seria porque puede ser irreversible si no se suspende el medicamento. Los signos o sintomas de

neuropatia periférica obligan a suspender el farmaco.*°

Con frecuencia se observan alteraciones tiroideas en pacientes con tratamiento crénico con amiodarona.
La amiodarona es estructuralmente semejante a la tiroxina, y una tableta de 200 mg contiene 75 mg de
yodo elemental. Debido a que la amiodarona inhibe la conversion periférica de tiroxina a triyodotironina,
los pacientes con tratamiento cronico tipicamente tienen niveles un poco elevados de tiroxina y
triyodotironina reversa, incluso en ausencia de hipertiroidismo clinico. Este hipertiroidismo inducido
por medicamentos, aunque relativamente raro, puede ser severo y resistente al tratamiento. Se ha usado
propiltiouracilo con cierto éxito. El yodo radioactivo es ineficaz por saturaciéon de la glandula y en
algunos pacientes puede requerirse de tiroidectomia. El tratamiento crénico con amiodarona también
puede precipitar hipotiroidismo, que se piensa es causado por los efectos periféricos del medicamento, lo
que obliga a suspenderlo.

La amiodarona causa otras reacciones adversas, como microdepositos corneales, decoloracion azul-gris
de la piel, fotosensibilidad, disfuncion testicular y alteraciones de la funciéon hepatica. Para aumentar la
deteccion temprana de estos problemas los pacientes deben someterse a pruebas basales pretratamiento,
incluyendo pruebas de funcién pulmonar (con medicién de la capacidad de difusion), radiografia de
torax, estudios de funcion tiroidea y de funciéon hepatica. Estos estudios, junto con la electrocardiografia,
deben repetirse tres veces en el primer afio y cada dos anos después. Los pacientes deben informar el
desarrollo de tos, fiebre, disnea o pérdida de peso, asi como evitar la exposicion excesiva al sol, usar
pantallas solares y ropa protectora.

Proarritmia

La proarritmia se refiere al empeoramiento de una arritmia existente o a la induccién de una nueva por
un medicamento antiarritmico. Se han descrito tres tipos de proarritmia: taquicardia helicoidal (la méas

comun), taquicardia ventricular incesante, y ritmo ventricular de complejos muy anchos.

Taquicardia helicoidal La taquicardia helicoidal es desencadenada por posdespolarizaciones
tempranas en circunstancias de repolarizacion tardia y mayor dispersion de la refractariedad. Los
medicamentos de clase IA y I1I, que prolongan la refractariedad (y por lo tanto el intervalo QT) por
bloqueo del canal de K", proporcionan el ambiente para la taquicardia helicoidal. La taquicardia
helicoidal inducida por medicamentos suele depender de pausas o bradicardia, porque el intervalo QT es
mayor cuando la frecuencia cardiaca es menor y después de las pausas. Los factores exacerbantes, como
la hipocalemia, la hipomagenesemia y el uso concomitante de otros medicamentos que prolongan el QT,
son especialmente importantes en este tipo de proarritmia.

Taquicardia ventricular incesante La taquicardia ventricular incesante puede ser inducida por



medicamentos que disminuyen la conduccion (clase IA y clase IC) lo suficiente como para hacer que la
propia taquicardia ventricular del paciente continde.*"#* La arritmia generalmente es mas lenta por el
efecto del medicamento, pero puede volverse resistente a firmacos o a la cardioversion, con
consecuencias potencialmente desastrosas cuando existe inestabilidad hemodinamica. Esta proarritma

rara vez se asocia con farmacos clase IB, que afectan el bloqueo de canales de Na* en forma mas débil.

Ritmo ventricular de complejos muy anchos El ritmo ventricular de complejos muy anchos suele
asociarse con agentes de clase IC en presencia de cardiopatia estructural, y se ha relacionado con niveles
plasmaéticos excesivos del firmaco o cambio stbito en la dosis. La arritmia no parece representar una
taquicardia de reentrada previa y facilmente degenera a fibrilacion ventricular.

EFICACIA'Y EVOLUCION DEL USO DE MEDICAMENTOS ANTIARRITMICOS

La supresion de la ectopia ventricular ambiental por un agente antiarritmico no previene arritmias
graves en el futuro. De hecho, los pacientes tratados en forma eficaz con agentes de clase IC en el Estudio
de Supresion de Arritmias Cardiacas (CAST, por sus siglas en inglés, n. del t.) tuvieron mayor riesgo de
muerte subita cardiaca que los que recibieron placebo, un dato que destaca el potencial proarritmico de
estos agentes.* Por el contrario, los betabloqueadores, agentes que tipicamente no suprimen la ectopia
ambiental, parecen reducir el riesgo de arritmias ventriculares malignas. Un analisis retrospectivo de los
datos del CAST mostraron que la mortalidad relacionada con arritmias, asi como con todas las causas, se
redujo en los pacientes que recibieron betabloqueadores. El Estudio de Vigilancia Electrofisiolégica
contra Electrocardiografica (ESVEM, por sus siglas en inglés, n. del t.) comparo siete medicamentos
antiarritmicos y encontr6 que el riesgo de recurrencia de la arritmia y mortalidad cardiaca era mayor con
los agentes de clase I que con el sotalol.

Como se analiz6 antes, los pacientes con historia de infarto del miocardio y arritmias ventriculares tienen
un mayor riesgo de arritmias fatales durante el seguimiento. El meta-analisis de 138 estudios que
incluyeron 98,000 pacientes mostré mayor mortalidad con los medicamentos de clase I, ningin
beneficio con los de clase IV y menor mortalidad con la amiodarona y los betabloqueadores.** Los
betabloqueadores se han asociado en forma concluyente con supervivencia a corto y largo plazo en esta
poblacion.*s Por lo tanto, todos los pacientes deben recibir un betabloqueador a menos que esté
especificamente contraindicado. Por el contrario, las evidencias de que los agentes de clase IAy IC
aumentan la mortalidad sugiere que estos medicamentos deben evitarse en los pacientes con infarto al
miocardio. La amiodarona ha provocado reduccién de los eventos arritmicos y de la mortalidad cuando
se usa para el tratamiento de las arritmias ventriculares después del infarto del miocardio. Los agentes de
clase IV no han resultado ni benéficos ni dafiinos.

Los sobrevivientes de un paro cardiaco tienen el mayor riesgo de muerte subsecuente por arritmias. En
un estudio titulado Paro Cardiaco en Seattle: Evaluacion del Tratamiento Convencional contra
Amiodarona (el estudio CASCADE), se comparo la eficacia de la amiodarona y de agentes antiarritmicos

clase I en sobrevivientes de paro cardiaco con riesgo alto de fibrilacién ventricular recurrente.*® Los



pacientes tratados con amiodarona tuvieron menos efectos cardiacos subsecuentes, menos descargas del
desfibrilador implantado y mayor sobrevida.

El Estudio de Hamburgo sobre Paro Cardiaco (CASH) distribuyd en forma aleatoria a sobrevivientes de
un paro cardiaco para recibir amiodarona, metoprolol, propafenona o un cardiovertor-desfibrilador
implantable (CDI).#” Después de que el primer anélisis demostr6 mayor mortalidad en el grupo de
propafenona, este grupo del estudio se suspendié. En ese momento la amiodarona parecio ser el
medicamento mas eficaz para prevenir la recurrencia del paro cardiaco.

El tratamiento de las arritmias ventriculares en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva es
especialmente dificil. La asociacién de una menor fraccion de eyeccion y de ectopia ventricular aumenta
en forma significativa el riesgo de muerte stibita. Los efectos proarritmicos e inotrépicos negativos de los
agentes de clase IA y IC impiden su uso en estos pacientes. Dos estudios importantes han evaluado los
efectos de la amiodarona sobre la mortalidad en esta poblacion. El primer estudio multicéntrico y
aleatorio de Argentina encontr6 que en pacientes que recibieron amiodarona ocurrié reduccion
significativa en la muerte stubita y muerte por insuficiencia cardiaca progresiva.'” El Estudio de Sobrevida
con Tratamiento Antiarritmico en la Insuficiencia Cardiaca Congestiva no mostr6é mejoria significativa en
la sobrevida entre los pacientes tratados con amiodarona y los que recibieron placebo, a pesar del efecto
antiarritmico."® Por lo tanto, por lo menos la amiodarona parece ser segura en pacientes con disfuncion
ventricular significativa y puede usarse para suprimir la ectopia sin una mortalidad excesiva como
resultado de la proarritmia.

Tratamiento no farmacologico
TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA TAQUICARDIA VENTRICULAR

Las técnicas quirtrgicas para el tratamiento de la taquicardia ventricular después del infarto del
miocardio se iniciaron a finales de los afios 70. En la actualidad el procedimiento méas aceptado consiste
en realizar una ventriculotomia a través de la porcién media de la region infartada. Se usa estimulacion
programada para inducir taquicardia ventricular, mapeando con detalle la zona limitrofe para identificar
todas las regiones arritmogénicas, y por lo general se realiza una reseccion endocardica extensa guiada
por el mapeo. La guia electrofisiologica es obligatoria porque el 15 a 20 porciento de los circuitos de
arritmia pueden encontrarse en tejido miocardico fuera de la regién de la cicatriz visible. El
procedimiento generalmente se realiza en combinacién con derivacién coronaria.

Las series extensas han reportado una mortalidad perioperatoria de 13 a 17 porciento y ausencia de
recurrencias por tiempo prolongado (cinco afios) en el 95 porciento de los casos.*® Los pacientes con
historia de taquicardia ventricular monomorfica que requieren de derivacion coronaria y que tienen un
aneurisma grande pueden ser candidatos a reseccion endocardica. Los candidatos ideales son los que
tienen buena funcion ventricular izquierda fuera del segmento aneurismatico, lo que reduce el riesgo de
insuficiencia cardiaca congestiva posoperatoria.



Aunque el CDI transvenoso ha sustituido a la cirugia de la arritmia como la intervencion no
farmacolégica definitiva para las arritmias ventriculares graves (ver adelante), la resecciéon endocardica
contintia teniendo un pequeiio papel para pacientes muy seleccionados que son candidatos a derivaciéon
coronaria. Debido a que la evolucion depende mucho de la técnica, este procedimiento debe realizarse
solo en instituciones con experiencia.

ABLACION DE LA TAQUICARDIA VENTRICULAR CON CATETER

El tratamiento de eleccion para las arritmias supraventriculares de reentrada, la ablacion con catéter de
radiofrecuencia, también tiene un papel importante en pacientes seleccionados con taquicardia
ventricular idiopatica y reentrada del haz de His, asi como en un subgrupo de pacientes con taquicardia
ventricular causada por enfermedad coronaria.

CARDIOVERTOR-DESFIBRILADOR IMPLANTABLE TRANSVENOSO

El CDI detecta en forma automatica la taquicardia o fibrilacion ventricular y termina la arritmia usando
un marcapaso a mayor frecuencia, una descarga eléctrica o ambos. Desde que se implanto el primer
equipo de este tipo de humanos en 1980, se ha usado en méas de 100,000 pacientes en todo el mundo.

Todos los sistemas de CDI contienen tres elementos: el generador, las derivaciones que detectan la
frecuencia y los electrodos que administran la descarga de energia. En los primeros CDI se usaban
derivaciones epicardicas convencionales para vigilar la frecuencia. Los choques de desfibrilacion se
administraban a través de electrodos de malla aplicados en forma directa a la superficie epicardica. El
generador se implantaba a nivel subcutaneo en el abdomen. El procedimiento de implante requeria de
una toracotomia y se asociaba con morbilidad considerable y una mortalidad perioperatoria de tres a
cinco porciento.*?

Los adelantos en el diseno del equipo han hecho que el procedimiento de implante sea mucho mas facil y
seguro [ver figura 7]. En nuestra institucién, la duracién promedio de colocacion de un CDI se ha
reducido a 50 minutos, y la estancia posoperatoria promedio es de 24 horas. No se han presentado
muertes perioperatorias en pacientes sometidos a implantes de CDI transvenosos, y la incidencia de
complicaciones mayores es de menos del dos porciento.”® Recientemente se han publicado resultados
comparables en estudios de implante pectoral de CDI.

Figura 7

Cardiovertor-desfibrilador
implantable transvenoso



Como con los marcapasos modernos, la generacion actual de CDI es multiprogramable, con equipos
basados en microprocesadores capaces de detectar en forma automatica la taquicardia o fibrilacion
ventricular dependiendo de la informacién oportuna. Es posible programar la frecuencia cardiaca y la
duracion de un episodio de taquicardia que deban desencadenar el marcapaso a mayor frecuencia o la
descarga de energia. Pueden usarse otros factores de deteccion para disminuir la probabilidad de que se
aplique el marcapaso o descarga en forma inapropiada durante episodios de taquicardia sinusal o
fibrilacion auricular que excedan el limite de frecuencia establecido. El equipo puede programarse
también para iniciar el tratamiento solo si la frecuencia cardiaca aumenta en forma brusca durante un
ciclo y solo si la variabilidad de la frecuencia durante el episodio es menor que una cantidad especificada.

La corriente del CDI también puede adecuarse a las necesidades de cada paciente. Para pacientes con
historia de fibrilacion ventricular primaria el CDI se programa para aplicar descargas de alta energia
cuando detecte taquicardia. Los pacientes con historia de taquicardia ventricular monomorfica estable
pueden beneficiarse de un marcapaso con mayor frecuencia. Las descargas de cardioversion pueden
aplicarse solo si un nimero especifico de intentos de control con el marcapaso no terminan con la
arritmia o si ésta se acelera. Debido a que el marcapaso a mayor frecuencia se asocia con poca o ningua
molestia, debe considerarse el uso de este equipo en pacientes con episodios recurrentes de taquicardia
ventricular bien tolerada.

El CDIfunciona como un marcapaso ventricular a demanda, obviando un segundo equipo en los
pacientes con bradiarritmias sintomaticas. Este equipo también es 1til para la prevencion de la
bradicardia temporal que ocurre en algunas ocasiones después de aplicar un choque desfibrilador.

El CDI tiene la capacidad de registrar los episodios de arritmia del individuo. Cuando se detecta
taquicardia, el equipo almacena los electrogramas en una memoria que después puede reproducirse a
través de un programador en el momento de la visita al médico. Esta funcién de Holter proporciona
informacion diagnostica muy valiosa sobre la frecuencia, duracién y velocidad de las arritmias, asi como
de su respuesta al tratamiento.

Como con otras innovaciones terapéuticas, el CDI se usa ya en forma amplia en la clinica aunque no se
han terminado los estudios prospectivos que intentan cuantificar su utilidad. Ademas, las mejoras en el
equipo contintian a una gran velocidad, lo que dificulta evaluar la eficacia, morbilidad y costo. Como
resultado, las indicaciones para el uso del CDI son motivo de controversia; aunque existe acuerdo sobre
su utilidad en cuatro situaciones: fibrilacion ventricular o taquicardia sostenida no reproducibles,
fibrilacion ventricular o taquicardia sostenida refractarias a medicamentos, falla tardia del tratamiento
farmacolégico, y efectos adversos intolerables de los medicamentos.

Los pacientes que han sido rescatados de un episodio de fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular
sostenida hipotensora requieren de estudios electrofisiologicos. La incapacidad para reproducir la
arritmia espontanea por medio de estimulacion programada pareci6 asociarse en un inicio con un



pronostico favorable. Sin embargo, estudios més recientes muestran que estos pacientes tienen alto
riesgo de recurrencia, en especial si existe disfunciéon ventricular izquierda avanzada. Un estudio
electrofisiolégico falso negativo impide la posibilidad de evaluar la eficacia del medicamento
antiarritmico con la estimulaciéon programada. Por este motivo esté indicado el CDI en los pacientes con
uno o mas episodios de taquicardia ventricular sostenida o fibrilacion ventricular en los que no es posible
reproducir la arritmia con la prueba electrofisiolégica.

La fibrilacién ventricular o taquicardia sostenida refractarias a medicamentos por lo general pueden
inducirse con estimulaciéon programada y continuar siendo inducibles a pesar del mejor agente
antiarritmico disponible. La incidencia de taquicardia o fibrilaciéon ventricular recurrentes en este grupo
puede ser hasta del 9o porciento a tres afios, lo que sugiere que el tratamiento con el CDI puede ser
benéfico.

Se dice que ha ocurrido falla tardia al medicamento si la taquicardia ventricular sostenida o la fibrilacion
ventricular recurren en forma espontanea a pesar del tratamiento antiarritmico que se predijo era eficaz
segln una prueba previa. Esta es una indicacion bastante frecuente para colocar un CDI, como lo
demuestra la tasa de recurrencia del 20 a 40 porciento al afio reportada recientemente en el estudio
ESVEM.

Muchos pacientes que deben suspender el antiarritmico eficaz lo hacen por toxicidad pulmonar,
hepatica, tiroidea o neurologica asociada al tratamiento prolongado con amiodarona. En un estudio
retrospectivo extenso, 37 porciento de los pacientes tratados con amiodarona por arritmias ventriculares
graves durante un periodo de 60 meses de seguimiento lo suspendieron por toxicidad organica.

Aunque el CDI es eficaz en la prevencion de la muerte por arritmias, debe recordarse que el equipo trata
la taquicarritmia después que ha ocurrido y no altera la historia natural del trastorno. Esta
contraindicado en pacientes con taquicardia ventricular recurrente incesante porque los episodios
causaran activacion excesiva del equipo. Estos pacientes deben tratarse al inicio con antiarrimicos o
ablacion del foco dominante de la arritmia antes de considerar el uso del CDI.

El CDI es costoso e invasor, y es poco probable que proporcione beneficios significativos en pacientes con
enfermedad concomitante grave y supervivencia esperada de menos de un ano.

Sindrome congénito de QT largo

Un trastorno familiar con caracteristicas clinicas especificas, el sindrome congénito de QT largo, suele
manifestarse por sincope (o en casos raros como paro cardiaco) durante la infancia o la adolescencia,
mediado por episodios recurrentes de taquicardia ventricular rapida y polimérfica. Muchos pacientes son
diagnosticados en forma incorrecta como un trastorno convulsivo de gran mal. La pérdida de la
conciencia ocurre en forma caracteristica cuando se presenta un aumento sabito en el tono adrenérgico
por un estimulo fisico, emocional o auditivo subito. Con frecuencia existe historia familiar de sincope



inexplicable o muerte cardiaca prematura stbita.

La caracteristica de este trastorno es la prolongacion anormal del intervalo QT en el ECG. Existe
prolongacion si el intervalo QT corregido para la frecuencia cardiaca (QT/intervalo RR) es mayor de 0.47
en ninos, 0.46 en varones o 0.48 en mujeres. Con frecuencia existen otras alteraciones de
despolarizacion en el sindrome de QT largo. La onda T se aplana y puede tener una apariencia bifida o de
doble joroba. Ademas, pueden observarse ondas U prominentes. Alrededor de la tercera parte de los
pacientes tienen una frecuencia cardiaca en reposo menor de 60 latidos/min.

El sindrome de Jervell y Lange-Nielsen, un padecimiento autosémico recesivo con sordera asociada, ha
demostrado ser bastante raro.>" El sindrome méas comin de Romano-Ward tiene herencia autosémica
dominante y no se asocia con pérdida de la audicion. La relacion entre la activaciéon simpatica y las
arritmias ha originado la hip6tesis de que una alteracién en la inervacion simpética es la responsable de
este sindrome. Una teoria alternativa, para la que existe evidencia definitiva en la actualidad, postula un

defecto primario en los canales i6nicos que median la despolarizacién miocardica.>*

Los estudios de familias afectadas han definido la genética molecular del pacedimiento. Los analisis de
asociacion han identificado cuatro loci cromosémicos distintos asociados con el padecimiento. Es notable
que se han caracterizado mutaciones especificas en dos de estos loci. Una de ellas produce un canal de
sodio anormal, que tiene una corriente pequeifia y persistente hacia el interior. La incapacidad del canal
despolarizante de apagarse por completo puede prolongar la fase de meseta del potencial de acciéon y el
intervalo QT. Una segunda mutacion produce una subunidad defectuosa en el canal de repolarizacion de
potasio (Ixg). Los canales de potasio disfuncionales o no funcionales atentan la corriente hacia afuera

que regresa a la célula al potencial de reposo después de la despolarizacion, aumentando la duracion del
potencial de accion y el intervalo QT. Debe mencionarse que este mismo canal de potasio es bloqueado
por muchos de los medicamentos antiarritmicos que se asocian con la taquicardia helicoidal.

La evaluacion de un paciente con sindrome de QT largo debe incluir el escrutinio de todos los familiares
en primer grado. Debe obtenerse una historia cuidadosa sobre sincope inexplicable y un ECG de 12
derivaciones. Aunque en la actualidad las pruebas genéticas para las familias afectadas estan en etapa
experimental, parece que en un futuro cercano podran aplicarse a la clinica.

La vigilancia con Holter, que debe realizarse en estos pacientes, puede revelar episodios de taquicardia
ventricular no sostenida. Las bradiarritmias severas temporales y las ondas T alternantes también son
indicativas de inestabilidad eléctrica. La prueba de ejercicio en banda sin fin puede ser valiosa en
ocasiones; la ausencia de un acortamiento apropiado del intervalo QT durante el esfuerzo puede ayudar a
confirmar el diagnoéstico en casos dudosos.

El pronostico para el sindrome de QT largo no tratado es malo. Méas del 50 porciento de los individuos
afectados han sufrido pérdida de la conciencia o paro cardiaco para los 12 anos de edad. Después de
establecido el diagnostico, la incidencia de sincope recurrente es de alrededor del cinco porciento por afio



y la de muerte subita es de uno porciento por ano. Estudios prospectivos han identificaro los factores de
riesgo para muerte subita, que incluyen sordera congénita, historia de sincope, sexo femenino y
taquicardia ventricular durante la vigilancia.>?

La intervencién antiadrenérgica con medicamentos betabloqueadores o simpatectomia quirdrgica es el
tratamiento de eleccion para el sindrome de QT largo. Aunque no tiene efecto directo sobre el trastorno
primario, la reduccion en el tono simpatico cardiaco puede disminuir la amplitud de las
posdespolarizaciones y, a su vez, la posibilidad de que alcancen el umbral y produzcan ectopia
ventricular. Cualquier paciente o familiar con prolongacién del QT y uno o mas factores de riesgo debe
ser tratado con bloqueo beta suficiente para bloquear la respuesta cronotropica al ejercicio.

Para los pacientes con sintomas recurrentes o taquicardia ventricular persistente no sostenida a pesar del
bloqueo farmacolégico beta, la simpatectomia toracica izquierda puede ser util. La mitad causal del
ganglio estrellado izquierdo y los primeros cuatro ganglios toracicos suelen removerse a través de una via
supraclavicular. Un procedimiento alternativo para los pacientes que no responden a los
betabloqueadores beta es la colocacién de un marcapaso permanente, que puede ser especialmente util
en los pacientes cuyo ECG muestra taquicardia helicoidal en asociacién con bradicardia profunda. Por
altimo, los pacientes con historia de paro cardiaco que han tenido recurrencias a pesar del tratamiento
adecuado o que tienen multiples factores de riesgo deben ser considerados para un CDI. De nuevo, el
equipo no alteraré la historia natural del padecimiento, de modo que debe considerarse un aduyvante
para las intervenciones antiadrenérgicas.

Reconocimientos

Figuras 1, 2 y 7 Joseph Bloch, CMI.

Figuras 3 a 6 Marcia Kammerer.
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Figura 1 Origen de la taquicardia ventricular de reentrada La taquicardia ventricular de reentrada
suele originarse como resultado de reentrada dentro de una zona limitrofe de un infarto del
miocardio. Esta region consiste en bandas de miocitos viables entremezclados con tejido fibroso no
excitable. La reentrada comienza cuando un frente de onda de activaciéon (1) encuentra una
bifurcacion y se bloquea en una de las dos vias alrededor de un obstaculo (2). El frente de onda de
activacion se conduce en forma exclusiva a través de la via ortodrémica (3) y encuentra una region
de conduccion relativamente lenta dentro del circuito de taquicardia (4). El frente de onda de
activacion puede salir del circuito de taquicardia en un sitio totalmente diferente del punto de entrada
(5). Aunque la via anterégrada del circuito inicialmente es refractaria, ya ha recuperado su
excitabilidad para cuando es despolarizada por el frente de onda de reentrada (6). El frente de onda
de activacion entra de nuevo a la via ortodromica del circuito y se establece un movimiento en
circulo.
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Figura 2 Taquicardia ventricular de reentrada en cardiomiopatia dilatada La taquicardia ventricular
que es resultado de la reentrada en el haz de His suele ocurrir en pacientes con cardiomiopatia
dilatada y enfermedad de la rama izquierda. La activacion anterdgrada tiene lugar por la rama
derecha del haz de His en una direccion retrograda, con un frente de onda de activacion que viaja a
través de la rama izquierda y el haz de His y finalmente entra a la rama derecha. El registro
intracardiaco durante la reentrada revela activacion retrograda de la rama izquierda poco espués del
complejo QRS, seguido de activacion del haz de His y de la rama derecha.
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Figura 3 Activacion de la célula miocéardica El potencial de reposo transmembrana de la célula
miocardica es creado por mantenimiento activo de los gradientes de sodio y potasio. La célula es
despolarizada (fase 0) por un estimulo eléctrico que permite un influjo subito de sodio (Na + ). La
repolarizacion (fases 1 a 3) requiere de la entrada rapida de cloro, una fase de meseta mediada por
corrientes de calcio y el restablecimiento del potencial transmembrana de reposo que se debe a
salida de potasio (K + ). Entre los potenciales de accién, el potencial de reposo se designa como
fase 4. En las células con automatismo, puede ocurrir despolarizacibn mediada por corrientes de
calcio (Ca 2+ ) y Na + durante la fase 4, lo que causa la generacidn espontanea del siguiente
potencial de accién. En los miocitos ventriculares normales, el potencial de reposo durante la
diastole eléctrica (fase 4) permanece en la regiéon de -80 a -90 mV. La velocidad de disparo
automatico esta determinada por el potencial de reposo, la pendiente de la fase 4 y el umbral del

potencial.
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Figura 4 Taquicardia ventricular por un factor desencadenante En la taquicardia ventricular causada
por un desencadenante, la prolongacion del potencial de accion (y del intervalo QT) causa
despolarizacion durante la fase 3. Estas posdespolarizaciones tempranas se manifiestan como
deflexiones positivas al final de la meseta de la fase 2 o durante la repolarizacion rapida de la fase 3
del potencial de accion. Si esta deflexion excede el umbral del potencial, ocurriran uno o mas latidos,
la taquicardia helicoidal dependiente de bradicardia es un ejemplo de una arritmia causada por
posdespolarizaciones tempranas. El electrocardiograma de un paciente con intoxicacion por
quinidina revela una extrasistole y taquicardia ventricular polimérfica.
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Figura 5 Electrocardiografia con promedio de senales La electrocardiografia con promedio de
senales es util para calcular el riesgo de taquicardia ventricular sostenida en pacientes con historia
de infarto al miocardio previo. En un paciente normal, la duracion del QRS con promedio de sefiales
es menor de 100 milisegundos y el fin del mismo es subito. En un paciente con historia de infarto al
miocardio y taquicardia ventricular la duracién del QRS con promedio de sefales es de 155
milisegundos. La cola de baja amplitud y alta frecuencia representa activacion tardia en una region
del miocardio cicatricial que es capaz de causar una taquicardia ventricular por reentrada [ ver figura
1].
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Figura 6 Mecanismo de accion de los antiarritmicos clase | La caracteristica electrofisioldgica de los
medicamentos antiarritmicos clase | es la inhibicidbn del canal rapido de Na + , que ocasiona
reduccion en la pendiente y amplitud de la fase O del potencial de accién cardiaco. Los agentes de
clase IA (quinidina, procainamida y disopiramida) también prolongan la duracién del potencial de
accion, mientras que los de clase IB (lidocaina y mexiletina) pueden acortar la duracion del potencial
de accion, en especial en el tejido isquémico. Los agentes de clase IC (flecainida y propafenona)
tienen poco efecto sobre la duracion del potencial de accion.
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Figura 7 Cardiovertor-desfibrilador implantable transvenoso El cardiovertor-desfibrilador implantable
transvenoso suele instalarse en la region pectoral. Se inserta un cable desfibrilador transvenoso en
la vena subclavia que se avanza hacia el apex del ventriculo derecho. Cuando una taquiarritmia
ventricular persistente con una frecuencia mayor que el limite programado es detectada por el
electrodo sensor en la punta del cable, el equipo carga y administra una descarga de alto voltaje
entre el electrodo desfibrilador ventricular y el estuche de metal del desfibrilador, que sirve como el
electrodo de retorno (anodo) para las descargas desfibriladoras.



