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PREAMBULO

Es importante que la profesion médica desempeie
un papel significativo en la evaluacién critica de los
procedimientos diagndsticos y tratamientos cuando se
los introduce y prueba en la deteccién, manejo o pre-
vencion de las enfermedades. El andlisis experto y ri-

guroso de los datos disponibles que documentan bene-
ficios y riesgos absolutos y relativos de estos procedi-
mientos y tratamientos puede generar guias de practica
clinica utiles que sirvan para mejorar la eficacia de los
cuidados, optimizar los resultados en los pacientes, y
afectar favorablemente los costes de la atencién al per-
mitir concentrar los recursos en las estrategias que
sean mds eficaces.

La Fundacién del American College of Cardiology
(ACCF) y de la American Heart Association (AHA)
han emprendido de forma conjunta la elaboracién de
estas guias en el drea cardiovascular desde el afio
1980. Los grupos de trabajo del ACC/AHA sobre Gui-
as de Practica Clinica, cuya funcién es desarrollar, ac-
tualizar o revisar las guias para las enfermedades car-
diovasculares importantes y los procedimientos,
dirigen este esfuerzo. El Grupo de Trabajo tiene la sa-
tisfaccion de haber desarrollado estas guias conjunta-
mente con la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC).
Los Comités de Redaccién tienen el encargo de com-
probar las evidencias existentes y actuar como un gru-
po independiente de autores para desarrollar o actuali-
zar las recomendaciones escritas para la préctica
clinica.

Se ha seleccionado a expertos en el tema en consi-
deracién de las 3 organizaciones para que examinen
los datos especificos de cada tema y escriban las gufas.
El proceso incluye representantes adicionales de otras
especialidades médicas y grupos especialistas cuando
sea adecuado. Los Comités de Redaccion estan especi-
ficamente encargados de realizar una revisiéon formal
de la literatura, sopesar la fuerza de las evidencias a
favor o en contra de un tratamiento o procedimiento
particulares, e incluir una estimacion de los resultados
clinicos esperados cuando haya datos. Se consideran
también los factores modificadores especificos para
cada paciente, comorbilidades y cuestiones de prefe-
rencia de los pacientes que puedan tener influencia en
la eleccion de una prueba o un tratamiento especificos,
asi como la frecuencia del seguimiento y la relacion
coste-eficacia. Cuando esté disponible, se tendrd en
cuenta la informacién que proceda de estudios sobre el
coste; sin embargo, la base principal para preparar las
recomendaciones de estas guias procede de la revision
de los datos sobre eficacia y resultados clinicos.

El Grupo de Trabajo del ACC/AHA y el Comité de
la ESC sobre Guias de Préctica Clinica se esfuerzan
continuamente para evitar cualquier conflicto de inte-
rés real, potencial o percibido que pueda surgir de la
relacion con la industria o de intereses personales del
Comité de Redaccion. Concretamente, se ha solicitado
a todos los miembros del Comité de Redaccion, asi
como a los revisores del documento, que hagan una
declaracién de cualquier relacion de este tipo que pue-
da ser percibida como un conflicto de interés real o
potencial. Se anima a los miembros del Comité de Re-
daccién a declarar cualquier relacién previa que hayan
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tenido con la industria que pueda ser considerada rele-
vante para el desarrollo de las guias. Si un miembro
del Comité de Redaccion desarrolla una nueva rela-
cién con la industria durante su ejercicio, debe notifi-
carlo por escrito. En este caso, se revisard la continua-
cién de la participacién del miembro del Comité de
Redaccion. Estas declaraciones son revisadas por el
correspondiente grupo de trabajo, se informa oralmen-
te a todos los miembros del Comité de Redaccién en
cada reunibn, y se actualizan y revisan por el Comité
cuando se producen cambios. Se pueden consultar los
manuales de metodologia para una descripcién mds
detallada de la normativa vigente en el desarrollo de
las guias, incluidas las relaciones con la industria, que
estan disponibles en las pdginas web del ACC, AHA y
ESC (http://www.acc.org/clinical/manual/manual_in-
troltr.htm, http://circ.ahajournals.org/manual y http://
www.escardio.org/knowledge/guidelines/Rules, res-
pectivamente). Ver el apéndice 1 para consultas sobre
las relaciones de autor con la industria y el apéndice 2
para consultas sobre las relaciones de un revisor con la
industria que sean pertinentes para estas guias.

Estas guias pretenden asistir a los profesionales de
la salud a la hora de tomar decisiones clinicas, al des-
cribir un numero de aproximaciones generalmente
aceptadas para el diagndstico y el manejo de enferme-
dades especificas. Estas guias intentan definir practi-
cas que tengan en cuenta las necesidades de la mayo-
ria de los pacientes en la mayor parte de las
circunstancias. Las recomendaciones de las guias re-
flejan un consenso de opiniones de expertos después
de una revision de la evidencia cientifica actual dispo-
nible, y su objetivo es mejorar el cuidado de los pa-
cientes. Si estas guias se usan como base para la toma
de decisiones reguladoras, el objetivo final es ofrecer
un cuidado de calidad y servir los intereses del pacien-
te. El juicio ultimo sobre el cuidado de un paciente en
particular tiene que ser tomado por el profesional de la
salud y el paciente a la luz de todas las circunstancias
presentadas por el paciente. En algunos casos puede
ser adecuado desviarse de las recomendaciones de las
guias.

Las guias de préctica clinica serdn revisadas anual-
mente por el grupo de trabajo del ACC/AHA sobre
Guias de Practica Clinica y por el Comité de Guias de
Prictica Clinica de la ESC, y se considerardn vigentes
a menos que requieran una actualizacidn, revisiéon o
retirada de su distribucion. El resumen ejecutivo y las
recomendaciones han sido publicados el 5 de septiem-
bre de 2006 en Journal of the American College of
Cardiology, el 5 de septiembre de 2006 en Circulation
y el 17 de septiembre de 2006 en European Heart
Journal. El texto completo estd disponible en internet
en el numero del 5 de septiembre de 2006 del Journal
of the American College of Cardiology, en el nimero
del 5 de septiembre de 2006 de Circulation y en el ni-
mero de septiembre de 2006 de Europace, asi como en
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las péginas web del ACC (www.acc.org), AHA
(www.americanheart.org) y ESC (www.escardio.org).
Las copias del texto completo y del resumen ejecutivo
estan disponibles en las 3 organizaciones.

Sydney C. Smith Jr, MD, FACC, FAHA, FESC,
Coordinador, Grupo de Trabajo del ACC/AHA para
las Guias de Practica Clinica.

Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, Coordinadora,
Comité del ESC para las Guias de Practica Clinica.

I. INTRODUCCION

Hay varias gufas excelentes sobre el tratamiento de
pacientes con arritmias ventriculares (tabla 1). El obje-
tivo de este documento es actualizar y combinar las re-
comendaciones publicadas previamente en una unica
fuente de informacion aprobada por las organizaciones
cardioldgicas mds importantes de Europa y Estados
Unidos. Hemos intentado crear un documento muy
eficiente, no un libro de texto, que pueda ser util para
encontrar recomendaciones sobre la evaluacién y el
tratamiento de pacientes que tienen o pueden estar en
riesgo de tener arritmias ventriculares. Por ello, las
secciones que tratan sobre epidemiologia, mecanismos
y sustratos, y presentaciones clinicas son breves, ya
que no existen recomendaciones sobre estos temas. En
el resto de las secciones, las explicaciones se han redu-
cido al minimo, y las presentaciones clinicas se han
confinado a los aspectos relevantes para establecer re-
comendaciones.

El lector notard que las recomendaciones, texto, fi-
guras y tablas incluidas en este resumen ejecutivo re-
presentan un resumen sucinto de las extensas eviden-
cias existentes, evaluacion critica, texto de apoyo,
tablas, figuras y referencias que se han incluido en el
texto completo de las guias. Por ello, se anima a los
lectores a que se remitan al texto completo de las guias
de préctica clinica.

Las recomendaciones finales para las indicaciones
del procedimiento diagndstico, un tratamiento particular
0 una intervencion para el manejo de pacientes con
arritmias ventriculares y la prevencién de la muerte su-
bita cardiaca, representan un resumen de las evidencias
clinicas y de la opinién de los expertos. La clasificacién
de las recomendaciones y los niveles de evidencia se ex-
presan en el formato del ACC/AHA/ESC tal como se
indica a continuacién:

Clasificacion de las recomendaciones

Clase I  Condiciones para las que hay una eviden-
cia y/o acuerdo general de que un procedi-
miento o tratamiento determinado es bene-

ficioso, ttil y efectivo.
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Clase I Condiciones para las que hay una eviden-
cia contradictoria y/o divergencia de opi-
nién acerca de la utilidad/eficacia del trata-
miento.

Clase ITa El peso de la evidencia/opinion estd a fa-
vor de la utilidad/eficacia.

Clase IIb La utilidad/eficacia estd peor establecida
por la evidencia/opinion.

Clase III' Condiciones para las que hay evidencia
y/o acuerdo general de que el tratamien-
to/procedimiento no es dtil/efectivo y en
algunos casos puede ser perjudicial.

Niveles de evidencia

Resultados derivados de
multiples estudios clinicos
aleatorizados o metaanali-
Sis.

Resultados derivados de un
unico estudio clinico alea-
torizado o de estudios no
aleatorizados.

S6lo hay consenso en la
opinion de los expertos, es-
tudio de casos o el trata-
miento de referencia.

Nivel de evidencia A

Nivel de evidencia B

Nivel de evidencia C

El esquema para la clasificacion de las recomenda-
ciones y niveles de evidencia se resume en la tabla 2,
que también ilustra cémo el sistema de grados propor-
ciona una estimacién del tamafio del efecto del trata-
miento, y una estimacién de la seguridad del efecto del
tratamiento.

Las recomendaciones sobre el tratamiento han con-
siderado:

1. El tratamiento que se ofrece (desfibrilador-cardio-
versor implantable [DCI], farmacos antiarritmicos, ci-
rugfa, y una misceldnea de otros tratamientos).

2. El momento en el que se ofrece un tratamiento (pre-
vencién primaria para los que se encuentran en riesgo
pero que todavia no han sufrido una arritmia ventricular
que ponga en riesgo su vida o un episodio de «muerte»
subita cardiaca, o secundaria para los pacientes que ya
han experimentado este tipo de arritmias o episodios).

3. El objetivo del tratamiento (preservar la vida o re-
ducir los sintomas/mejorar la calidad de vida).

4. La etiologia del sustrato de las arritmias (enfer-
medad coronaria, miocardiopatia u otras condiciones).

5. El estado funcional del paciente (clase funcional
segtin la New York Heart Association [NYHA]).

6. El estado de la funcién ventricular izquierda
(fracciéon de eyeccién del ventriculo izquierdo;
FEVI).

7. El tipo especifico de arritmia (es decir, taquicar-
dia ventricular [TV] monomorfica sostenida, TV poli-
morfica y fibrilacién ventricular [FV]).

No todas las combinaciones terapéuticas son clini-
camente relevantes, y muchas no estdn basadas en las
evidencias y, probablemente, no lo estaran en el futu-
ro, debido a la falta de relevancia clinica o a la relativa
rareza del grupo particular. En muchos casos, el valor
probable del tratamiento se puede inferir de forma ra-
zonable a partir de la respuesta de pacientes similares
a tratamientos especificos.

A. Recomendaciones sobre el uso
profilactico del desfibrilador-cardioversor
en las guias publicadas

La actualizacién de las Guias para la Implantacién
de Marcapasos Cardiacos y Dispositivos Antiarritmi-
cos de ACC/AHA/NASPE 2002!, las Guias para el
Manejo de Pacientes con Infarto de Miocardio con ele-
vacion del segmento ST de ACC/AHA de 20042, las
Guias sobre Prevencion de Muerte Cardiaca Subita de
ESC 2001 y 20033, las Guias para el Diagndstico y
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Crénica de
ESC 2005° y la actualizacién de las Guias para el
Diagnéstico y Manejo de la Insuficiencia Cardiaca
Crénica en el Adulto de ACC/AHA 2005 incluyen un
gran niimero de recomendaciones sobre el tratamiento
con DCI que merecen atencion.

Las recomendaciones sobre la implantacién de DCI
de forma profildctica basadas en la fraccién de eyec-
cién han sido inconsistentes debido a que los investi-
gadores clinicos han utilizado diferentes valores de
fraccion de eyeccion (FE) para incluir a los pacientes
en los estudios terapéuticos, y los valores medios de
FE en estos estudios han sido significativamente mas
bajos que el valor de corte considerado para la inclu-
sion; los andlisis de subgrupos de poblaciones inclui-
das en los estudios clinicos basados en la FE no han
sido consistentes en sus implicaciones. Como conse-
cuencia, existen diferencias sustanciales en las distin-
tas guias. No obstante, ningtin ensayo clinico ha alea-
torizado a pacientes con un rango intermedio de FE.
Por ejemplo, no hay ningtin estudio que haya investi-
gado especificamente a pacientes con una FE entre el
31y el 35%, a pesar de que hay recomendaciones para
este tipo de pacientes basadas en los resultados deriva-
dos de los estudios que han incluido grupos con una
FE menor o igual al 30%, otros que han incluido a pa-
cientes con una FE igual o menor al 35%, y otro que
ha incluido a pacientes con una FE menor o igual al
40%. Reconociendo estas inconsistencias, el Comité
de Redaccidn de las presentes guias ha decidido mane-
jar este asunto mediante unas recomendaciones que
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TABLA 1. Guias de practica clinica y declaraciones que coinciden con las guias del ACC/AHA/ESC para
el manejo de pacientes con arritmias ventriculares y la prevencion de la MCS

Documento Proponente Referencia
Guias
MCS ESC Eur Heart J. 2001;22:1374-450
Sincope ESC Eur Heart J. 2004;25:2054-72
Pruebas de esfuerzo ACC/AHA Circulation. 2002;106:1883-92
Marcapasos cardiacos y dispositivos antiarritmicos ACG/AHA/NASPE  Circulation 2002;106:2145-61
Ecocardiografia ACC/AHA J Am Coll Cardiol. 2003;42:954-70
Arritmias supraventriculares ACC/AHA/ESC Eur Heart J. 2003;24:1857-97
J Am Coll Cardiol. 2003;42:1493-531
Actualizacion de la MCS ESC Eur Heart J. 2003;24:13-5
Cardiopatia congénita ESC Eur Heart J. 2003;24:1035-84
Guias de prdctica clinica europeas sobre prevencion de enfermedad ESC Eur J Cardiovasc Prev Rehab.
cardiovascular 2003;10 Suppl 1:51-78
Endocarditis infecciosa ESC Eur Heart J. 2004;25:267-76
Enfermedad pericardica ESC Eur Heart J. 2004;25:587-610
Hipertension pulmonar arterial ESC Eur Heart J. 2004;25:2243-78
Uso de DEA en Europa ESC/ERC Eur Heart J. 2004;25:437-45
IM con elevacion del ST ACC/AHA J Am Coll Cardiol. 2004;44:e1-211
Insuficiencia cardiaca cronica ACC/AHA J Am Coll Cardiol. 2005;46:e1-82
Insuficiencia cardiaca cronica ESC Eur Heart J. 2005;26:1115-40
RCPy AEC AHA/ILCOR Circulation. 2005;112:1V1-203
Reanimacion ERC Resuscitation. 2005;67 Suppl:539-86
Enfermedad cardiaca valvular ACC/AHA J Am Coll Cardiol. 2006;48:e1-148
Declaraciones
EF invasivos, ablacién con catéter y cardioversion ACC/AHA J Am Coll Cardiol. 2000;36:1725-36
MCH ACC/ESC Eur Heart J. 2003;24:1965-91
J Am Coll Cardiol. 2003;42:1687-713
Enfermedad cardiovascular durante la gestacion ESC Eur Heart J. 2003;24:761-81
AHA de Actividad fisica y deportes recreativos para pacientes jovenes
con enfermedad cardiovascular genética Circulation. 2004;109:2807-16
36.% Conferencia de Bethesda: Recomendaciones sobre los requisitos para
los atletas de competicién con anomalias cardiovasculares ACC J Am Coll Cardiol. 2005;45:1318-75

ACC: American College of Cardiology; AEC: atencion de emergencias cardiovasculares; AHA: American Heart Association; DEA desfibrilador externo automético, EF: es-
tudios electrofisioldgicos; ERC: European Resuscitation Council; ESC: European Society of Cardiology; ILCOR: International Liaison Committee on Resuscitation; MCS:
muerte cardiaca stbita ; NASPE: Heart Rhythm Society (anteriormente North American Society for Pacing and Electrophysiology); RCP: reanimacién cardiopulmonar.
Las guias de ACC, AHA y ESC estan disponibles en: www.acc.org, www.americanheart.org y www.escardio.org, respectivamente.

deben aplicarse a pacientes con una FE menor o igual
a un rango de valores. La clase de recomendacién mas
alta se ha basado en todos los estudios clinicos que
han incluido a pacientes con una FE dentro de ese
rango. De esta forma se han reducido los potenciales
conflictos entre las distintas guias y se han minimi-
zado los errores debidos a falsas conclusiones obteni-
das a partir de grupos de pacientes no estudiados
(tabla 3).

Es importante sefialar que los expertos pueden revi-
sar los mismos datos y llegar a interpretaciones dife-
rentes. Tratar de homogeneizar estudios heterogéneos
lleva invariablemente a diferentes interpretaciones de
los resultados. Ademas, las diferencias entre Estados
Unidos y Europa pueden modular la forma en la que
las recomendaciones son implementadas. Las Guias
estdn compuestas por recomendaciones basadas en la
ciencia médica de mejor calidad disponible; sin em-
bargo, la implementacion de estas recomendaciones

e6 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

estard influida por las diferencias econdémicas, cultura-
les y sociales entre los paises individuales.

B. Clasificacion de las arritmias ventriculares
y de la muerte cardiaca subita

Esta tabla de clasificacion se ofrece como direccion
e introduccion a estas guias (tabla 4).

Il. INCIDENCIA DE MUERTE CARDIACA
SUBITA

La incidencia geografica de la muerte cardiaca subita
(MCS) varia en funcién de la prevalencia de la enferme-
dad coronaria (EC) en las diferentes regiones’. Las esti-
maciones para los Estados Unidos’!* varfan desde me-
nos de 200.000 a mas de 450.000 al afio; el rango mads
utilizado es el de 300.000-350.000 MCS anuales'*. Esta
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TABLA 4. Clasificacion de las arritmias ventriculares

Clasificacion segiin

la presentacion clinica Referencia
Hemodindmicamente estable Asintomatica Ausencia de sintomas como consecuencia 7
de la arritmia
Sintomas minimos, El paciente se queja de palpitaciones 7
p. ej., palpitaciones en pecho, garganta o cuello, descritas

como se indica a continuacion:
— Sensacion de latidos que se sienten
como un martilleo o un galope
— Sensacion de latidos consciente
y desagradable
— Sensacion de haberse saltado un latido
0 de pausa
Hemodindmicamente inestable Presincope El paciente se queja de presincope cuando se 7
describe lo siguiente:
—Mareo
— Aturdimiento
— Debhilidad
— «Vista nublada»
Sincope Pérdida stbita del conocimiento con pérdida 7
del tono postural, no relacionada con
anestesia, con recuperacion espontanea,
tal como lo relata el paciente o un
observador. El paciente puede experimentar
sincope mientras esta en supinacion
MCS Muerte por parada circulatoria inesperada, 7a
normalmente por arritmia cardiaca,
que tiene lugar en la primera hora
desde el inicio de los sintomas
Paro cardiaco subito Muerte por parada circulatoria inesperada, 7
normalmente por arritmia cardiaca,
que tiene lugar en la primera hora
desde el inicio de los sintomas, en la
que la intervencion médica
(p. €j., desfibrilacion) revierte el cuadro

Clasificacion segiin la electrofisiologia

TVNS 3 0 mas latidos de duracion, que 7
termina espontdneamente en menos
de30s
La TV es una arritmia cardiaca de 3 0 mas
complejos consecutivos de duracion que
proceden del ventriculo a una velocidad
> 100 lat/min (duracion del ciclo

<600 ms)
Monomérfica TVNS con morfologia de un tnico QRS 7
Polimorfica TVNS con morfologia QRS cambiante 7
con una duracion del ciclo entre 600
y 180 ms
TV sostenida TV de mas de 30 s de duracién y/o que 7

requiere terminacion, debido a
deterioro hemodinamico, en menos

de30s

Monomérfica TV sostenida con una morfologia tnica 7
estable de QRS

Polimorfica TV sostenida con morfologia cambiante 7

0 QRS multiformes con una duracién
del ciclo entre 600 y 180 ms

(Continda)
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TABLA 4. Clasificacion de las arritmias ventriculares (Continuacion)

Clasificacion segiin
la electrofisiologia

Referencia

Taquicardia por reentrada a través
de la rama del haz de His

TV bidireccional

Torsades de pointes

Flutter ventricular

Fv

TV por reentrada que afecta al sistema 7
His-Purkinje, normalmente con morfologia
BRIHH; suele ocurrir en el contexto
de miocardiopatia

TV con alternancia latido a latido en el eje 7
del plano frontal QRS, a menudo relacionada
con toxicidad por digitalicos

Caracterizada por TV asociada a QT largo 7
o QTc, electrocardiograficamente se caracteriza
por «retorcimiento» de las puntas
de los complejos QRS alrededor de la linea
isoeléctrica durante la arritmia:
— Tipica: se inicia después de intervalos
apareados de «corto-largo-corto»
— Variante apareada corta iniciada por
acoplamiento normal-corto
Arritmia ventricular regular (variabilidad 7
de la duracion del ciclo de 30 ms 0 menos)
aproximadamente 300 lat/min (duracion
del ciclo, 200 ms) con apariencia
monomorfica; sin intervalo isoeléctrico
entre complejos QRS sucesivos
Réapida, normalmente mas de 300 lat/min 7
0 200 ms (duracion del ciclo, 180 ms
0 menos), ritmo ventricular irregular
con una marcada variabilidad
en la duracion del ciclo QRS, morfologia
y amplitud

Clasificacion segiin la afeccion

EC cronica

IC

Cardiopatia congénita

Trastornos neurolégicos

Corazones estructuralmente normales

Sindrome de muerte sibita infantil

Miocardiopatias MCD

MCH

Miocardiopatia arritmogénica
ventricular derecha

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; TV: taquicardia ventricular.

cional incluye a victimas en las que la MCS ocurre
como primer episodio cardiaco, asi como a aquellas en
las que la muerte sibita puede predecirse con mayor
precision porque estdn incluidas en subgrupos de alto
riesgo (fig. 1). Se pueden alcanzar niveles mas altos en
la precision del riesgo identificando subgrupos mas es-
pecificos. Sin embargo, los nimeros absolutos de
muerte que se alcanzan se vuelven progresivamente
mads bajos a medida que los subgrupos estin mas defi-
nidos, lo que limita el impacto potencial de las inter-
venciones a una fraccién mas pequefia de la poblacién
total®!.

e10 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

lll. PRESENTACION CLINICA
DE LOS PACIENTES CON ARRITMIAS
VENTRICULARESY MCS

Las arritmias ventriculares pueden ocurrir en indivi-
duos con o sin trastornos cardiacos. Hay un gran sola-
pamiento entre las presentaciones clinicas (tabla 5) y
el tipo y gravedad de la enfermedad cardiaca. Por
ejemplo, puede presentarse una TV estable y bien tole-
rada en un individuo con infarto de miocardio (IM)
previo y funcién ventricular reducida. EI prondstico y
el manejo se individualizardn de acuerdo a la carga
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Fig. 1. Nameros absolutos de episodios y
tasa de episodios de muerte sibita car-
diaca en la poblacion general y en subpo-
blaciones especificas durante 1 afio. La
poblacidn general se refiere a una pobla-
cion no seleccionada de edad > 35 afios,
y los subgrupos de alto riesgo a aquellos
con mdltiples factores de riesgo de tener
un primer accidente coronario. En el lado
derecho de la figura se muestran los estu-
dios clinicos que incluyen a subpoblacio-
nes especificas de pacientes. AVID:
Antiarrhythmic Versus Implantable Defi-
brillators; CASH: Cardiac Arrest Study
Hamburg; CIDS: Canadian Implantable
Defibrillator Study; FE: fraccion de eyec-
cion; IC: insuficiencia cardiaca; MADIT:
Multicenter Automatic Defibrillator Study;
IM: infarto de miocardio; MADIT: Multi-
center Automatic Defibrillator Implanta-

Incidencia

Poblacién
general

Subgrupos
de alto riesgo

Cualquier episodio
coronario previo

FE>30% 0 IC

Supervivientes
de paro cardiaco
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<MADIT 1] <SCD-HeFT |
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tion Trial; MUSTT: Multicenter UnSustai- f

ned Tachycardia Trial; SCD-HeFT: Sudden 0
Cardiac Death in Heart Failure Trial.

Modificado con permiso de Myerburg RJ,
Kessler KM, Castellanos A. SCD. Structure,
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function, and time-dependence of risk. Cir-
culation. 1992;85:12-10.

sintomatica y la severidad de la cardiopatia subyacen-
te, ademads de la presentacion clinica.

IV. ELECTROCARDIOGRAFIA DE REPOSO

Recomendaciones

Clase I

En todos los pacientes evaluados por arritmias ven-
triculares estd indicado realizar un electrocardiograma
(ECG) de reposo de 12 derivaciones (nivel de eviden-
cia A).

Un ECG de reposo de 12 derivaciones estandar permi-
te no solamente la identificacién de varias anomalias
congénitas asociadas a las arritmias ventriculares y la
MCS (como el sindrome de QT largo [SQTL], sindrome
de QT corto, sindrome de Brugada, miocardiopatia arrit-
mogénica ventricular derecha), sino también la identifi-
cacién de otros pardmetros electrocardiograficos, como
los debidos a alteraciones electroliticas, o de evidencias
que indiquen una enfermedad estructural subyacente
como el bloqueo de rama, el bloqueo auriculoventricu-
lar, la hipertrofia ventricular y las ondas Q indicativas de
cardiopatia isquémica o miocardiopatia infiltrativa.

V. PRUEBAS DE ESFUERZO

Recomendaciones
Clase I

1. La prueba de esfuerzo estd recomendada en pa-
cientes adultos con arritmias ventriculares que tengan
una probabilidad intermedia o alta de tener EC por
edad, sexo y sintomas que produzca cambios isquémi-
cos o arritmias ventriculares (nivel de evidencia B).

TABLA 5. Presentaciones clinicas en pacientes con
arritmias ventriculares y muerte subita cardiaca (*)

Individuos asintomaticos con o sin anomalias electrocadiograficas
Personas con sintomas potencialmente atribuibles a arritmias
ventriculares
Palpitaciones
Disnea
Dolor torécico
Sincope y presincope
TV que es hemodinamicamente estable
TV que no es hemodindmicamente estable
Paro cardiaco
Asistolia (paro sinusal, bloqueo auriculoventricular)
Taquicardia ventricular
Fibrilacién ventricular
Actividad eléctrica sin pulso

Véase tabla 4 de la Actualizacién de las Guias para las
Pruebas de Esfuerzo de ACC/AHA 2002?* para una
explicaciéon mds detallada sobre la probabilidad de car-
diopatia isquémica.

2. La prueba de esfuerzo, independientemente de la
edad, es util en pacientes con arritmias ventriculares
inducidas por ejercicio conocidas o sospechadas, in-

(**) Un estudio realizado en Espafa (Vacca M, Mont L, Valentino M,
Sambola A, Madariaga R, Matas M, et al. Recurrencia de la arritmia en
pacientes con infarto de miocardio antiguo tratados con desfibrilador
implantable: andlisis seguin presentacion inicial. Rev Esp Cardiol.
1999;52:1066-74) ha observado que la mayoria de los pacientes que
reciben un DAI tras sobrevivir a un episodio de parada cardiaca
desarrollan taquicardias ventriculares monomoérficas (en vez de fibrilacion
ventricular) como causa de terapias del DAI durante el seguimiento’, lo
que indica que la taquicardia ventricular monomérfica puede ser la
arritmia inicial en muchos casos de muerte subita.
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cluida la arritmia provocada por una TV catecolami-
nérgica, para provocar la arritmia, establecer el diag-
néstico y determinar la respuesta del paciente a la ta-
quicardia (nivel de evidencia B).

Clase Ila

La prueba de esfuerzo puede ser ttil para evaluar la
respuesta al tratamiento médico o de ablacién en pa-
cientes con arritmias ventriculares conocidas induci-
das por ejercicio (nivel de evidencia B).

Clase IIb

1. La prueba de esfuerzo puede ser util en pacientes
con arritmias ventriculares y baja probabilidad de EC por
edad, sexo y sintomas (nivel de evidencia C). Véase tabla
4 de la Actualizacion de las Guias para las Pruebas de Es-
fuerzo de ACC/AHA 2002** para una explicaciéon mds
detallada sobre la probabilidad de cardiopatia isquémica.

2. La prueba de esfuerzo puede ser util en la investi-
gacion de complejos ventriculares prematuros (CVP)
aislados en pacientes de edad media o avanzada sin
otras evidencias de EC (nivel de evidencia C).

Clase III

Véase tabla 1 de la Actualizacién de las Guias para
las Pruebas de Esfuerzo de ACC/AHA 20022 para las
contraindicaciones (nivel de evidencia B).

El ECG durante el ejercicio se usa habitualmente en
la evaluacion de pacientes con arritmias ventriculares.
Su aplicacién mds comiin es para la deteccion de isque-
mia silente en pacientes con sospecha de cardiopatia is-
quémica subyacente?’. En pacientes con cardiopatia is-
quémica conocida o silente o miocardiopatia, la
presencia de CVP aislados frecuentes durante o des-
pués del ejercicio se ha asociado a un riesgo mayor de
episodios cardiovasculares serios, pero no especifica-
mente a MCS??. No obstante, los CVP aislados indu-
cidos por ejercicio en individuos aparentemente norma-
les no debe usarse para dictar tratamientos a menos que
se asocien a isquemia documentada o TV sostenida.

VI. ELECTROCARDIOGRAFIA AMBULATORIA
HOLTER

Recomendaciones
Clase I

1. El ECG ambulatorio estd indicado cuando debe
clarificarse el diagndstico mediante la deteccién de
arritmias, cambios en el intervalo QT, ondas T alternan-
tes, o cambios en el segmento ST, para evaluar el riesgo
o0 para juzgar el tratamiento (nivel de evidencia A).

2. Los registros de sucesos estdn indicados cuando los
sintomas son esporadicos para establecer si estan causa-
dos por arritmias transitorias (nivel de evidencia B).

3. Los Holter implantables son ttiles en pacientes
con sintomas esporadicos que se sospeche que puedan
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estar relacionados con arritmias, como el sincope,
cuando no se puede establecer una correlacién sinto-
ma-ritmo por las técnicas diagndsticas convencionales
(nivel de evidencia B).

El uso de técnicas de grabacién ambulatorias, conti-
nuas o intermitentes, puede ser muy Util para diagnosticar
una arritmia sospechada, establecer su frecuencia y para
relacionar los sintomas con la arritmia. También pueden
detectarse episodios isquémicos miocardicos silentes.

VIl. TECNICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS
Y MEDICIONES

Recomendaciones
Clase Ila

Es adecuado usar la onda T alternante para mejorar
el diagndstico y la estratificacion del riesgo en pacien-
tes con arritmias ventriculares o que estén en riesgo de
desarrollar arritmias ventriculares que pongan en ries-
go su vida (nivel de evidencia A).

Clase IIb

Las técnicas ECG, tales como la sefial promediada del
ECG, la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la sensibili-
dad al barorreflejo y la turbulencia de la frecuencia cardia-
ca pueden ser Utiles para mejorar el diagndstico y la estrati-
ficacion del riesgo en pacientes con arritmias ventriculares
0 que estén en riesgo de desarrollar arritmias ventriculares
que pongan en riesgo su vida (nivel de evidencia B).

Los estudios clinicos sobre DCI, especialmente el
MADIT II (Multicenter Defibrillator Implantation Trial),
han subrayado la necesidad de desarrollar nuevas herra-
mientas para identificar a pacientes que se encuentren en
una situacién de alto riesgo de arritmias ventriculares y
MCS. Actualmente existen numerosas modalidades para
probar el riesgo, pero s6lo 2 estan aprobadas por la FDA
de los Estados Unidos: la sefal promediada del ECG y
la onda T alternante. Sin embargo, la variabilidad de la
frecuencia cardiaca y la sensibilidad al barorreflejo tam-
bién se perfilan como técnicas prometedoras.

VIIl. FUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
E IMAGEN

Recomendaciones
Clase I
1. La ecocardiografia estd recomendada en pacien-
tes con arritmias ventriculares con sospecha de tener
una cardiopatia estructural (nivel de evidencia B) ().
2. La ecocardiografia estd recomendada en los sub-
grupos de pacientes que tengan alto riesgo de desarro-
llar arritmias ventriculares serias o MCS, como los
que presentan una miocardiopatia dilatada, hipertréfi-

(%) En Espafia habitualmente se realiza ecocardiograma a todos los
pacientes con arritmias ventriculares, independientemente de que se
sospeche o no cardiopatia estructural clinicamente.



Zipes DP. Guia de la Sociedad Europea de Cardiologia: manejo de pacientes con arritmias ventriculares y la prevencion en la muerte cardiaca subita

ca o del VD, o los supervivientes de un IM agudo, o
los familiares de pacientes con trastornos hereditarios
asociados a MCS (nivel de evidencia B).

3. Se recomienda una prueba de esfuerzo con moda-
lidad de imagen (ecocardiografia o perfusién nuclear
[SPECT]) para detectar isquemia silente en pacientes
con arritmias ventriculares que tengan una probabili-
dad intermedia de tener EC por la edad, sintomas y
sexo, y en los que la interpretacién del ECG es menos
fiable por el uso de digoxina, hipertrofia del VI, depre-
sién en el reposo del segmento ST de mas de 1 mm,
sindrome de Wolff-Parkinson-White o bloqueo de
rama izquierda (nivel de evidencia B).

4. Se recomienda una prueba de estrés farmacoldgi-
co que asocie una técnica de imagen (ecocardiografia
o perfusion miocardica SPECT) para detectar una is-
quemia silente en pacientes con arritmias ventriculares
que tengan una probabilidad intermedia de tener EC
por edad, sintomas y sexo, y que son fisicamente inca-
paces de realizar una prueba de esfuerzo limitada por
los sintomas (nivel de evidencia B).

Clase Ila

1. La resonancia magnética por imagen (RMI), la tomo-
grafia computarizada cardiaca o la angiografia con radionu-
cledtidos pueden ser técnicas tiles en pacientes con arritmias
ventriculares cuando la ecocardiografia no proporciona una
medida precisa de las funciones VI 'y VD, y/o para la evalua-
cién de cambios estructurales (nivel de evidencia B).

2. La angiografia coronaria puede ser util para estable-
cer o excluir una cardiopatia isquémica significativamen-
te obstructiva en pacientes con arritmias ventriculares que
pongan en riesgo su vida o en supervivientes de MCS,
que tengan una probabilidad intermedia o alta de tener
EC por edad, sintomas y sexo (nivel de evidencia C).

3. Las técnicas de imagen que evalden el ventriculo
izquierdo pueden ser ttiles en pacientes que lleven
marcapasos biventriculares (nivel de evidencia C).

A. Ecocardiografia

La ecocardiografia es la técnica de imagen mas usa-
da por su bajo coste en comparacién con otras técnicas
como la resonancia magnética (RM) y la tomografia
computarizada cardiaca, por su facil disponibilidad, y
porque proporciona un diagnéstico preciso de los tras-
tornos miocdrdicos, valvulares y congénitos asociados
a las arritmias ventriculares y a la MCS?%? (tabla 6).
Ademds, permite evaluar la funcidn sistélica del VI y
la contractilidad o motilidad segmentaria y, en la ma-
yoria de los pacientes, se puede determinar la FE?.

B. Técnicas de radionucleétidos

La técnica de perfusién miocardica SPECT en com-
binacién con ejercicio o estrés farmacoldgico se puede
aplicar en grupos seleccionados de pacientes con sospe-

TABLA 6. Enfermedades relacionadas con arritmias
ventriculares que se puede diagnosticar con
ecocardiografia

Enfermedad Precision diagndstica
Miocardiopatia dilatada Alta
Miocardiopatia isquémica Alta
Hipertension con HVI moderada a severa Alta
Miocardiopatia hipertréfica Alta
Enfermedad cardiaca valvular Alta

MVDA Moderada
Sindrome de Brugada Escasa

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; MVDA: miocardiopatia ventricular dere-
cha arritmogénica.

cha de arritmias ventriculares desencadenadas por is-
quemia y que no pueden realizar ejercicio, o que tengan
anomalias electrocardiograficas de reposo que limitan la
precision del ECG para la deteccidn de isquemia.

C. Angiografia coronaria

La angiografia coronaria desempefia un papel diag-
ndstico importante en pacientes con arritmias ventricu-
lares que pongan en riesgo su vida o en supervivientes
de MCS, porque permite establecer o excluir la cardio-
patia isquémica significativamente obstructiva.

IX. ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS (*)

Los estudios electrofisiologicos (EF) con grabacién
intracardiaca y estimulacion eléctrica en condiciones
basales y con fairmacos se han utilizado para la evalua-
cién de arritmias y la estratificacion del riesgo de
MCS. Los estudios EF se utilizan para documentar la
inducibilidad de la TV, guiar la ablacién, probar los
efectos de farmacos, examinar los riesgos asociados a
TV recurrente o MCS, evaluar la pérdida de conoci-
miento en pacientes seleccionados cuando se sospeche
que la causa puede ser una arritmia y evaluar las indi-
caciones para el tratamiento con DCI*-2,

A. Estudios electrofisioldgicos en pacientes
con enfermedad coronaria

Recomendaciones
Clase I

1. Los estudios EF estan recomendados en la eva-
luacién diagnéstica de pacientes con IM antiguo con

(*) Las Guias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia en arritmias
cardiacas (Almendral J, Marin E, Medina O, Peinado R, Pérez L, Ruiz R,
et al. Guias de practica clinica de la Sociedad Espafola de Cardiologia en
arritmias cardiacas. Rev Esp Cardiol. 2001;54:307-67) consideran que el
estudio electrofisiologico es esencial en la mayoria de los pacientes con
taquicardia ventricular monomérfica sostenida (con independencia de la
cardiopatia subyacente). Esto esta en consonancia con las
recomendaciones de la Seccién XV, en las que se asigna recomendacion
de clase | al estudio electrofisiolégico en la miocardiopatia dilatada para
diagnosticar taquicardia rama-rama.
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sintomas indicativos de taquiarritmias ventriculares
como palpitaciones, presincope y sincope (nivel de
evidencia B).

2. Los estudios EF estdn recomendados en pacientes
con EC para guiar y probar la eficacia de la ablacién
de la TV (nivel de evidencia B).

3. Los estudios EF son ttiles en pacientes con EC
para la evaluacion diagnéstica de las taquicardias con
complejo QRS ancho de mecanismo desconocido (ni-
vel de evidencia C).

Clase IIa

Los estudios EF pueden ser adecuados para la estrati-
ficacién del riesgo en pacientes con IM remoto, TVNS y
FEVI igual o menor al 40% (nivel de evidencia B).

Se han abandonado los estudios EF para probar la
eficacia antiarritmica de un farmaco. Sigue siendo
controvertido el valor prondstico de un fliter ventricu-
lar o una fibrilacién ventricular inducibles. Los pocos
datos que existen sobre el valor prondstico de un fliter
ventricular inducible indican que puede ser un objetivo
importante para estudiar®>*,

B. Estudios electrofisiolégicos
en pacientes con sincope (*)

Recomendaciones
Clase I

Los estudios EF estdn recomendados en pacientes con
sincope de causa desconocida con funcién deteriorada
del VI o cardiopatia isquémica (nivel de evidencia B).

Clase Ila

Los estudios EF pueden ser titiles en pacientes con
sincope cuando se sospechen bradiarritmias o taquia-
rritmias y en quienes los estudios diagndsticos no in-
vasivos no son concluyentes (nivel de evidencia B).

El sincope es un sintoma transitorio que puede estar
causado por un trastorno subyacente del ritmo con o
sin cardiopatia asociada. Los estudios EF se utilizan
para documentar o excluir la causa arritmica del sinco-
pe. Es muy ttil en pacientes con EC y disfuncién VI.
Los estudios EF no suelen ser el primer paso en la eva-
luacidn, sino mds bien una herramienta complementa-
ria en el proceso completo de diagndstico del sincope.
La falta de correlacion entre los sintomas y la apari-
cién de una arritmia documentada durante los estudios
EF puede conducir a un error en la interpretacién del

(**) En una serie de 18 pacientes con sincope, cardiopatia estructural y
taquiarritmias ventriculares inducibles, tratados con DAI, publicada por un
grupo espanol (Aguinaga L, Mont L, Anguera I, Valentino M, Matas M,
Brugada J. Pacientes con cardiopatia estructural, sincope de etiologia
desconocida y arritmias ventriculares inducibles tratados con desfibrilador
implantable. Rev Esp Cardiol. 1998;51:566-71), el 50% de los pacientes
recibieron terapias apropiadas durante un seguimiento medio de 14
meses, lo que indica que las arritmias ventriculares graves eran, de
hecho, la causa del sincope en la mayoria de estos pacientes.
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valor predictor de los resultados. Los efectos transito-
rios de un farmaco capaz de inducir sincope pueden
resultar indetectables. En algunos pacientes es necesa-
rio considerar otras causas, como, por ejemplo, una
posible etiologia neuroldgica.

X. VALOR DE LOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS

El uso de farmacos antiarritmicos en el contexto
agudo se describe en la seccién XIII sobre «Manejo
agudo de arritmias especificas».

Los farmacos antiarritmicos disponibles se pueden
clasificar de acuerdo con el esquema de 4 niveles de
Vaughan Williams (tipo I: bloqueadores del canal rapi-
do de sodio; tipo II: bloqueadores beta; tipo III: blo-
queadores de los canales de repolarizacién de potasio;
tipo IV: antagonistas de los canales de calcio)® o se-
gun la clasificacién del Gambito Siciliano’, mas me-
canicista y de mayor relevancia clinica. El esquema de
Vaughan Williams estd un poco anticuado debido a
que los farmacos antiarritmicos tienen acciones com-
plejas que no encajan facilmente en una de las 4 clases
especificadas de efectos farmacoldgicos. Esta clasifi-
cacion tiene una utilidad limitada cuando se escoge un
farmaco antiarritmico para el manejo de una arritmia
especifica. EI Gambito Siciliano, que se introdujo en
1991, pretendia proporcionar una clasificacién de fér-
macos antiarritmicos basada en sus mecanismos de ac-
cién y en los mecanismos arritmogénicos.

A. Bloqueadores beta

Estos farmacos son eficaces para suprimir los lati-
dos ventriculares ectopicos y las arritmias, y también
para reducir la MCS, en un espectro de trastornos car-
diacos en pacientes con o sin insuficiencia cardiaca
(IC). Los bloqueadores beta son agentes antiarritmicos
eficaces y seguros que pueden considerarse como el
pilar del tratamiento farmacoldgico antiarritmico’’-*,

B. Amiodarona y sotalol

El beneficio general a largo plazo de la amiodarona
en la supervivencia es controvertido, y la mayor parte
de los estudios clinicos no han podido demostrar una
ventaja clara sobre el placebo. Solamente unos pocos
estudios clinicos y un metaandlisis de varios grandes
estudios han demostrado una reduccion de la MCS aso-
ciada al tratamiento con amiodarona en la disfuncién
VI debida a IM previo y en la miocardiopatia dilatada
(MCD) no isquémica®*, pero el estudio SCD-HeFT
(Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) no ha
podido demostrar el beneficio de la amiodarona en la
supervivencia cuando se compara con el placebo®#2,

El sotalol, como la amiodarona, es efectivo para su-
primir las arritmias ventriculares, pero tiene unos efec-
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Nombre del estudio, afio de publicacion

Razon de riesgo

FEVI, otras caracteristicas

MADIT- 1995 | n= 196 0,35 0 menos, TVNS, EF positiva
0,46
Paro cardiaco abortado
n=1.016
AVID#9 1997 I
“ 062 | n=2900 0,35 0 menos, SPECG anormal
CABG-Patch*® 1997 1,07 y programado para CDAC
146 n=191
CASH 2000 I Paro cardiaco abortado
0,83
CIDS™5 2000 I n = 659 Paro cardiaco abortado o sincope
0,82
n=1232
MADIT-1147 2002 5 {!9 0,30 0 menos, IM previo
DEFINITE'S? 2004 | _n=4s8 0,35 0 menos, MCNI y CVP o TVNS
0,65
DINAMIT'5% 2004 | n=674 0,35 0 menos, IM dentro de los 6 a 40 dias
1,08 y funcién anatémica cardiaca alterada
I n=1.676
SCD-HeFT® 2005 — 0,35 0 menos, DVI debida a IM previo y MCNI
T T T T T T T
0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 14 1,6 1,8
4— )
DCI mejor

Fig. 2. Principales estudios clinicos sobre desfibrilador-cardioversor implantable (DCI). Razones de riesgo (linea vertical) e intervalo de confianza
del 95% (linea horizontal) para muerte por cualquier causa en el grupo DCI comparado con el grupo sin DCI. *Incluye sdlo a pacientes con DCl 'y
amiodarona del estudio CASH. El nombre completo de los estudios clinicos aparece en el apéndice 3. CDAG: cirugia de derivacion aortocoronaria;
CVP: complejos ventriculares prematuros; DVI: disfuncion ventricular izquierda; EF: estudio electrofisiolégico; FEVI: fraccion de eyeccion ventricular
izquierda; IM: infarto de miocardio; MCNI: miocardiopatia no isquémica; SPECG: sefial promediada del electrocardiograma.

tos proarritmicos mayores y no se ha podido demostrar
de forma clara que aumente la supervivencia.

XI. CONSIDERACIONES ESPECIALES
CUANDO LOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS PUEDAN ESTAR
INDICADOS

El tratamiento con amiodarona puede estar indicado
en situaciones especiales®; el andlisis secundario de
subgrupos indica un posible beneficio en la supervi-
vencia cuando la amiodarona se combina con bloquea-
dores beta**.

A. Pacientes con taquiarritmias ventriculares
que no reunen los criterios para un
desfibrilador-cardioversor implantable

Los bloqueadores beta son el tratamiento de primera
eleccidn, pero si este tratamiento no es efectivo en la
dosis terapéutica maxima, entonces se puede elegir en-
tre amiodarona y sotalol monitorizando los efectos ad-
versos durante la administracion.

B. Pacientes con desfibrilador-cardioversor
implantable que tienen TV/fibrilacion
ventricular recurrente con descargas
frecuentes y adecuadas del desfibrilador
implantable

Esta situacion, cuando es extrema, se denomina tor-
menta del desfibrilador (taquicardia), y requiere la adi-
cién de farmacos antiarritmicos y/o ablacion por catéter
para el control de la TV recurrente y la descarga asocia-
da a DCI. El sotalol es eficaz para suprimir las arritmias
auriculares y ventriculares*, y la combinacién de blo-
queadores beta y amiodarona es otra alternativa. Tam-
bién es titil la amiodarona intravenosa.

XIl. DISPOSITIVOS CARDIOVERSORES
IMPLANTABLES Y EXTERNOS

Varios estudios clinicos multicéntricos prospectivos
han documentado una mejor supervivencia asociada
al tratamiento con DCI en pacientes de alto riesgo con
disfuncién del VI debida a IM previo y a miocardio-
patia no isquémica®*’>* (fig. 2). El tratamiento con

Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51 €15



Zipes DP. Guia de la Sociedad Europea de Cardiologia: manejo de pacientes con arritmias ventriculares y la prevencién en la muerte cardiaca subita

DCI, cuando se compara con el tratamiento farmaco-
16gico antiarritmico convencional, se asocia a una re-
duccién de la mortalidad de un 23 a un 55% depen-
diendo del grupo de riesgo que participe en el estudio
clinico, con una mejoria en la supervivencia que se
debe casi exclusivamente a una reduccién de la MCS.
Los estudios clinicos pueden subdividirse en 2 tipos:
estudios de prevencién primaria (profildctica), en los
que los pacientes no han experimentado una arritmia
ventricular que ponga en riesgo su vida o un cuadro
sintomadtico equivalente, y los estudios de prevencién
secundaria, que incluyen a pacientes que han sufrido
un paro cardiaco abortado, una TV que ha puesto en
riesgo su vida o un sincope de causa desconocida con
un diagndstico que indique una probabilidad alta de
que la taquiarritmia ventricular haya sido la causa del
sincope.

A. Desfibrilador automatico externo

El desfibrilador automatico externo (DAE) salva vi-
das cuando la desfibrilacién externa puede aplicarse en
los primeros minutos desde el inicio de la FV. El DAE
es un método eficaz de proporcionar una desfibrilacién
a personas que experimentan un paro cardiaco fuera
del hospital, y su uso por personal de primeros auxi-
lios entrenado o no entrenado parece ser seguro y efec-
tivo3*+3, Es critico que el dispositivo se encuentre en la
localizacion adecuada para reducir el retraso desde el
inicio del paro cardiaco. Los esfuerzos federales, esta-
tales y comunitarios han sido eficaces para colocar los
DAE en escuelas, estadios deportivos, lugares residen-
ciales de alta densidad y aeropuertos, asi como en
aviones y coches de policia y bomberos>-8,

B. Ablacion

Recomendaciones
Clase I

1. La ablacién estd indicada en pacientes que se en-
cuentran en una situacién de bajo riesgo de MCS y
que tienen una TV sostenida predominantemente mo-
nomorfica resistente a los firmacos, o en pacientes que
presentan intolerancia al tratamiento farmacolégico, o
que no desean un tratamiento farmacoldgico a largo
plazo (nivel de evidencia C).

2. La ablacién estd indicada en pacientes con TV
por reentrada rama a rama (nivel de evidencia C).

3. La ablacién estd indicada como tratamiento coad-
yuvante en pacientes con DCI que reciben multiples
descargas como consecuencia de una TV sostenida
que no puede manejarse con reprogramacién o cam-
biando el tratamiento farmacoldgico, o en pacientes
que no desean un tratamiento farmacolégico a largo
plazo>*® (nivel de evidencia C).

4. La ablacion estd indicada en pacientes con sin-
drome de Wolff-Parkinson-White a quienes se ha resu-

e16 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

citado de un paro cardiaco subito debido a fibrilacién
auricular y conducion rapida sobre la via accesoria que
causa FV®' (nivel de evidencia B).

Clase Ila

1. La ablacién puede ser un tratamiento ttil en pa-
cientes que se encuentran en una situacion de bajo
riesgo de MCS y que tienen TV monomorfica no sos-
tenida sintomadtica resistente a farmacos, o en pacien-
tes que presentan intolerancia al tratamiento farmaco-
I6gico o que no desean un tratamiento farmacoldgico a
largo plazo (nivel de evidencia C).

2. La ablacién puede ser un tratamiento util en pa-
cientes que se encuentran en una situacion de bajo
riesgo de MCS y que tienen CVP resistentes a los far-
macos, 0 en pacientes que presentan intolerancia al
tratamiento farmacoldgico o que no desean un trata-
miento farmacolégico a largo plazo (nivel de evidencia
O).

3. La ablacion puede ser util en pacientes sintomati-
cos con sindrome de Wolff-Parkinson-White que tie-
nen vias accesorias con periodos resistentes de menos
de 240 ms de duracién®' (nivel de evidencia B).

Clase IIb

1. Puede considerarse la posibilidad de realizar una
ablacion de los potenciales de las fibras de Purkinje en
pacientes con tormentas de arritmia ventricular causa-
das sistemdticamente por CVP de morfologia similar®
(nivel de evidencia C).

2. Puede considerarse la posibilidad de realizar una
ablacién de CVP asintomaticos cuando €stos son muy
frecuentes, para evitar o tratar la miocardiopatia indu-
cida por taquicardia®® (nivel de evidencia C).

Clase I1I
No esta indicada la ablacion de CVP asintomaticos
y relativamente infrecuentes (nivel de evidencia C).

La aplicacion especifica de la ablacion por radiofre-
cuencia a la TV ha ido evolucionando a medida que se
ha desarrollado la tecnologia. La ablacién por radio-
frecuencia se puede aplicar al tratamiento de pacientes
con TV con enfermedad isquémica, miocardiopatia,
reentrada rama a rama del haz de His y varias formas
de TV idiopédtica®s.

C. Cirugia antiarritmica

En pacientes con TV recurrente rebelde al trata-
miento farmacoldgico, o con desfibriladores implanta-
bles y ablacion con catéter por radiofrecuencia, se si-
gue practicando una ablacién quirdrgica directa o
reseccion del foco arritmogénico en los centros experi-
mentados. La cirugia requiere una cartografia cuidado-
sa preoperatoria e intraoperatoria para determinar el
punto o los puntos de la taquicardia. Algunos centros
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utilizan una aproximacién basada en la cicatriz para
resecar los puntos arritmogénicos.

La ganglionectomia simpdtica cervicotordcica iz-
quierda se asocia a una reduccién en la frecuencia del
sincope arritmogénico en el SQTL congénito, y puede
ser util como tratamiento coadyuvante en pacientes de
alto riesgo con QT largo que tienen sincopes recurren-
tes y/o paros cardiacos abortados, a pesar del trata-
miento combinado de DCI y bloqueadores beta, o en
pacientes con SQTL que no puedan tolerar los bloque-
adores beta”’.

D. Revascularizacion para el tratamiento
de las arritmias

Una revisién de los estudios sobre revascularizacion
coronaria revela una mejoria de la supervivencia y una
reduccion de la MCS en el seguimiento a largo pla-
20’7, Con cardiopatia isquémica obstructiva compli-
cada con arritmias ventriculares, especialmente en pa-
cientes con enfermedad del tronco comin y de la
arteria coronaria descendente anterior izquierda, hay
una probabilidad razonable de que la revascularizacién
reduzca la frecuencia y la complejidad de las arrit-
mias, y en algunos pacientes las elimine.

Xlll. TRATAMIENTO AGUDO DE ARRITMIAS
ESPECIFICAS

A. Tratamiento del paro cardiaco

El paro cardiaco se caracteriza por una pérdida
abrupta del flujo sanguineo efectivo, suficiente para
causar una pérdida inmediata del conocimiento, y que
conduce a la muerte inmediata si no es tratado. El me-
canismo eléctrico mds comun causante del paro car-
diaco es la FV y la TV sin pulso (ver Seccién 4 del
texto completo de las Guias), pero un nimero signi-
ficativo de paros cardiacos comienzan como bradi-
arritmias graves, asistolias, o actividad eléctrica sin
pulso.

Recomendaciones
Clase I

1. Tras establecer el diagndstico de paro cardiaco in-
minente, sospechoso o definitivo, la primera prioridad
debe ser la activacion de un equipo responsable capaz
de identificar el mecanismo especifico y realizar la in-
tervencion inmediata (nivel de evidencia B).

2. La resucitacién cardiopulmonar (RCP) debe im-
plementarse inmediatamente después de contactar al
equipo responsable (nivel de evidencia A).

3. Cuando la emergencia ocurra fuera del hospital, y
si hay disponible un DAE, deben aplicarse inmediata-
mente las descargas de acuerdo con los algoritmos
descritos en los documentos de RCP3%#! desarrollados
por la AHA (American Heart Association) en colabo-

racion con el ILCOR (International Liaisons Commit-
tee on Resuscitation) y/o el ERC (European Resuscita-
tion Council) (nivel de evidencia C).

4. Para las victimas de paro cardiaco por mecanis-
mos taquiarritmicos ventriculares, cuando las recu-
rrencias ocurren después de aplicar una descarga ma-
xima (generalmente 360 J para desfibriladores
monofasicos), la amiodarona intravenosa es el fairmaco
antiarritmico de eleccién para intentar conseguir un
ritmo estable tras las sucesivas desfibrilaciones (nivel
de evidencia B).

5. En los casos de taquiarritmias ventriculares recu-
rrentes 0 mecanismos de paro cardiaco no taquiarrit-
micos, se recomienda seguir los algoritmos que se en-
cuentran en los documentos de RCP desarrollados por
la AHA en colaboracién con el ILCOR y/o el ERC (ni-
vel de evidencia C).

6. Las causas reversibles y los factores que contribu-
yen al paro cardiaco deben ser manejados durante el
apoyo vital avanzado, incluidos el manejo de la hipo-
xia, los desequilibrios electroliticos, los factores meca-
nicos y la deplecién de volumen (nivel de evidencia C).

Clase Ila

Para tiempos de respuesta de 5 min o mads, es razo-
nable aplicar RCP durante un periodo breve (menos de
90 a 180 s) antes de intentar la desfibrilacion (nivel de
evidencia B).

Clase IIb

Se puede considerar la aplicacién de un tinico golpe
precordial por el profesional de la salud cuando se
trate de un paro cardiaco con testigos (nivel de eviden-
cia C).

Las actividades de apoyo vital avanzado, aparte de
aquellas que se relacionan directamente con los méto-
dos eléctricos para el control de las taquiarritmias, han
conducido a la generacidon de protocolos complejos
para orientar al personal de primeros auxilios. Estos
documentos, publicados por la AHA® y el ERC®, cu-
bren un amplio espectro de circunstancias clinicas y
consideraciones sobre los mecanismos. Proporcionan
informacién sobre el manejo, estratificacion para algu-
nas circunstancias especiales, como la edad de la victi-
ma (desde la infancia hasta la tercera edad), el estado
fisiopatoldgico y las probabilidades de supervivencia.
Los algoritmos de respuesta a las circunstancias diver-
sas son complejos y se recomienda al lector que se re-
mita a los documentos originales para los detalles®®8!,
Como guias de manejo, estos documentos se clasifican
como nivel de evidencia C, pero se derivan de una
combinacién de varios estudios y opiniones que van
desde el nivel de evidencia A, B o C. Las versiones
abreviadas para las taquiarritmias y los mecanismos no
taquiarritmicos se muestran en la figura 3 del texto
completo de las Guias.
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B. Arritmias asociadas a sindromes
coronarios agudos

La incidencia de FV (que ocurre dentro de las prime-
ras 48 h del inicio del sindrome coronario agudo [SCA])
estd disminuyendo debido a la prictica de una revascula-
rizacion agresiva que limita el tamafio de infarto y al uso
creciente de bloqueadores beta®?. La FV que ocurre pre-
cozmente en el SCA se ha asociado a un aumento de la
mortalidad hospitalaria pero no a un aumento de la mor-
talidad a largo plazo®. La profilaxis con lidocaina puede
reducir la incidencia de FV en el SCA pero parece aso-
ciarse con un aumento de la mortalidad, probablemente
debido a la bradicardia, de forma que este tratamiento se
ha abandonado casi completamente®*. El uso profildctico
de bloqueadores beta en el infarto agudo de miocardio
reduce la incidencia de FV, por lo que se recomienda
este tratamiento cuando sea apropiado. De manera simi-
lar, se recomienda la correccion de la hipomagnesemia y
la hipocalemia debido a la contribucién potencial de los
desequilibrios electroliticos al desarrollo de FV%,

C. Taquicardia ventricular asociada a infarto
de miocardio con troponinas bajas

Recomendaciones
Clase I

A los pacientes con TV sostenida, en quienes se do-
cumente una elevacién pequefia de biomarcadores car-
diacos de dafio miocitario/necrosis, se debe tratarlos
de forma similar que a los pacientes que tienen TV
sostenida y en quienes no se haya documentado un au-
mento de los biomarcadores (nivel de evidencia C).

D. Taquicardia ventricular monomérfica
sostenida

Recomendaciones ()
Clase I

1. Se debe sospechar que la taquicardia con QRS
ancho es TV cuando el diagndstico no sea claro (nivel
de evidencia C).

(**) Estas Guias recomiendan procainamida intravenosa como
«tratamiento inicial» de los pacientes con taquicardia ventricular
monomodrfica estable. Mas aun, en relacién con la taquicardia ventricular
monomodrfica estable, estas Guias establecen que «la amiodarona
intravenosa no es ideal para la cardioversion precoz» y que «la
procainamida intravenosa es mas apropiada», en clara consonancia con
las Guias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia en arritmias cardiacas
(Almendral J, Marin E, Medina O, Peinado R, Pérez L, Ruiz R, Vifolas X.
Guias de practica clinica de la Sociedad Espafiola de Cardiologia en
arritmias cardiacas. Rev Esp Cardiol. 2001;54:307-367), pero en relativo
desacuerdo con las CPR Guidelines de 2000 y 2005 (The American Heart
Association in Collaboration with the International Liaison Committee on
Resucitation. Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resucitation and
Emergency Cardiovascular Care. Part 5: Pharmacology I: agents for
arrhythmias. Circulation. 2000;102:1112-28; 2005 American Heart
Association Guidelines for Cardiopulmonary Resucitation and Emergency
Cardiovascular Care. Part 7.3: Management of symptomatic bradicardia
and tachycardia. Circulation. 2005;112 Suppl IV:67-77). Estos
desacuerdos reflejan que, en la actualidad, no hay una evidencia clara a
favor de uno u otro de estos farmacos en esta situacion.
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2. Se recomienda una cardioversién con corriente di-
recta y sedacién apropiada en cualquier momento
del tratamiento de pacientes con TV monomorfica sos-
tenida con deterioro hemodindmico (nivel de eviden-
cia C).

Clase Ila

1. Es razonable administrar procainamida intraveno-
sa (o ajmalina en algunos paises europeos) para el tra-
tamiento inicial de pacientes con TV monomdrfica
sostenida estable (nivel de evidencia B).

2. Es razonable administrar amiodarona intravenosa
para el tratamiento de pacientes con TV monomérfica
sostenida que sea hemodindmicamente inestable, re-
belde a la conversién con choque eléctrico, o recurren-
te, a pesar de la procainamida u otros farmacos (nivel
de evidencia C).

3. La terminacion mediante estimulacidn por catéter
transvenoso puede ser Util para tratar a pacientes con
TV monomorfica sostenida que sea rebelde a la car-
dioversién o frecuentemente recurrente a pesar de la
medicacién antiarritmica (nivel de evidencia C).

Clase IIb

Puede ser razonable administrar lidocaina intraveno-
sa para el tratamiento inicial de pacientes con TV mo-
nomorfica sostenida estable especificamente asociada
a isquemia miocardica aguda o infarto (nivel de evi-
dencia C).

Clase III

Los antagonistas de los canales de calcio como el
verapamilo o el diltiazem no deben utilizarse en pa-
cientes para terminar una taquicardia con complejo
QRS ancho de origen desconocido, especialmente en
pacientes con historia de disfuncién miocardica (nivel
de evidencia C).

La correccion de ciertas condiciones potencialmente
causales o agravantes, como la hipocalemia y la isque-
mia, es una prioridad inmediata. La terminacién rdpida
de la arritmia es deseable incluso cuando la TV esta
bien tolerada. Se puede conseguir con cardioversion,
medicacién antiarritmica o técnicas de marcapasos.

El tratamiento inicial a menudo incluye la adminis-
tracion de medicacion antiarritmica intravenosa. Entre
sus ventajas destaca que no se necesita anestesia y que
es de facil disponibilidad.

La amiodarona intravenosa no es el farmaco ideal
para la conversion precoz de la TV monomérfica esta-
ble. La procainamida intravenosa es mds adecuada
cuando se desea obtener un enlentecimiento inmediato
de la frecuencia de la TV y la terminacién de la TV
monomorfica’®®’, Se recomienda una monitorizacién
estrecha de la presion arterial y del estado cardiovas-
cular cuando exista IC congestiva o disfuncién VI se-
vera, ya que la procainamida intravenosa puede causar
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hipotensidn transitoria®®. La lidocaina es eficaz cuando
la TV estd relacionada con isquemia miocardica®®®,

E. Taquicardia ventricular monomorfica
repetitiva

Recomendaciones
Clase Ila

La amiodarona intravenosa, los bloqueadores beta y
la procainamida intravenosa (o sotalol o ajmalina en
Europa) pueden ser ttiles para el tratamiento de la TV
monomorfica repetitiva en el contexto de la EC*! y la
TV idiopdtica (nivel de evidencia C).

La TV monomorfica repetitiva se caracteriza elec-
trofisiolégicamente por ectopia ventricular frecuente y
por salvas de taquicardia ventricular no sostenida
(TVNS) intercalada con ritmo sinusal. Ocurre tipica-
mente durante el reposo y es autolimitante, aunque la
arritmia puede estar presente durante mucho tiempo®2.
Aunque este término puede referirse a arritmias diver-
sas desde el punto de vista mecanicista, en general se
refiere a la TV idiopética, normalmente a la del tipo de
tracto de salida del VD?**°, Esta taquicardia puede
producir palpitaciones o, mds raramente, miocardiopa-
tia relacionada con la taquicardia®. Muchos pacientes
no tienen sintomas relacionados con la arritmia. En al-
gunos pacientes, la taquicardia estd producida por el
ejercicio”. Se puede dar una presentacion electrocar-
diografica similar aunque menos frecuente en pacien-
tes con enfermedad cardiaca estructural y, especifica-
mente, con IM previo®!.

Los farmacos bloqueadores beta o los antagonistas
de los canales de calcio suelen ser eficaces. General-
mente la ablacion tiene éxito en el tratamiento de la ta-
quicardia del TSVD de dificil manejo®.

F.Taquicardia ventricular polimérfica

Recomendaciones
Clase I

1. Se recomienda una cardioversién de corriente di-
recta con sedacién adecuada, seguin sea necesario, para
los pacientes con TV polimérfica sostenida con dete-
rioro hemodindmico, y puede aplicarse en cualquier
momento del tratamiento (nivel de evidencia B).

2. Los bloqueadores beta son ttiles para el trata-
miento de pacientes con TV polimérfica recurrente,
especialmente cuando se sospecha la presencia de is-
quemia o no puede ser excluida (nivel de evidencia B).

3. La dosis de carga intravenosa con amiodarona es
util en pacientes con TV polimérfica recurrente en au-
sencia de repolarizaciéon andémala relacionada con
SQTL congénito o adquirido (nivel de evidencia C).

4. La angiografia urgente con el objetivo de revascu-
larizacién debe considerarse en pacientes con TV poli-
morfica cuando no se pueda excluir una isquemia mio-
cardica (nivel de evidencia C).

Clase IIb

La administracién de lidocaina puede ser adecuada
para el tratamiento de la TV polimoérfica especifica-
mente asociada a isquemia miocdardica aguda o infarto
(nivel de evidencia C).

La TV polimérfica puede ser sostenida, lo que gene-
ralmente requiere una cardioversion eléctrica urgente,
o autolimitante con intervalos de ritmo sinusal.

Los bloqueadores beta intravenosos son utiles en
este contexto y mejoran la mortalidad en casos de TV
polimérfica recurrente con infarto agudo de
miocardio®”. La carga intravenosa con amiodarona
también es util3*81190-102 Se debe considerar la angio-
grafia coronaria urgente cuando haya TV polimérfica
recurrente y sospecha de isquemia, o ésta no se pueda
descartar!®,

G. Torsades de pointes

Recomendaciones
Clase I

1. Se recomienda la supresioén de cualquier farmaco
con efectos adversos y la correccién de las anomalias
electroliticas en pacientes que presentan forsades de
pointes (nivel de evidencia A).

2. Se recomienda estimulacion eléctrica aguda y a
largo plazo en pacientes con torsades de pointes debi-
das a bloqueo cardiaco y bradicardia sintomatica (ni-
vel de evidencia A).

Clase Ila

1. Puede ser adecuado administrar sulfato magnési-
co intravenoso en pacientes con SQTL y algunos epi-
sodios de torsades de pointes. No es probable que el
magnesio sea eficaz en pacientes con intervalo QT
normal (nivel de evidencia B).

2. Puede ser adecuada la estimulacién eléctrica aguda
y a largo plazo en pacientes con torsades de pointes re-
currentes dependientes de pausas (nivel de evidencia B).

3. Los bloqueadores beta combinados con estimula-
cion eléctrica pueden constituir un tratamiento agudo
aceptable en pacientes con forsades de pointes y bradi-
cardia sinusal (nivel de evidencia C).

4. El isoproterenol puede ser adecuado como trata-
miento temporal en pacientes agudos que presentan
torsades de pointes recurrentes dependientes de pausa
y que no tienen un SQTL congénito (nivel de eviden-
cia B).

Clase IIb

1. Se puede considerar la replecién de potasio hasta
4,5 a 5 mmol/l en pacientes con torsades de pointes
(nivel de evidencia B).

2. Se puede considerar la lidocaina intravenosa o el
mexiletine oral en pacientes con SQTL y rorsades de
pointes (nivel de evidencia C).
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La prolongacién marcada del intervalo QT y las for-
sades de pointes de la TV polimérfica inconfundible
morfoldgicamente ocurren en 3 contextos comunes: en
el SQTL congénito, en una forma asociada a farmacos,
y en pacientes con enfermedad avanzada del sistema de
conduccién que ha progresado hacia bloqueo cardiaco.

H. Taquicardia ventricular incesante

Recomendaciones (%)
Clase [

Se recomienda la revascularizacién y los bloqueado-
res beta, seguidos de firmacos antiarritmicos intrave-
nosos, como la procainamida o la amiodarona, en pa-
cientes con TV polimérfica recurrente o incesante
debida a IM (nivel de evidencia C).

Clase IIa

Puede ser eficaz la administracién de amiodarona o
procainamida intravenosas, seguidas por ablacion de la
TV, en el tratamiento de pacientes con TV monomorfi-

ca frecuentemente recurrente o incesante (nivel de evi-
dencia B).

Clase IIb

1. Es razonable administrar amiodarona intravenosa y
bloqueadores beta intravenosos, separados o juntos, en
pacientes con tormentas de TV (nivel de evidencia C).

2. La estimulacion directa con marcapasos (sobrees-
timulacién) o la anestesia general pueden ser una op-
cion vdlida en casos de pacientes con TV frecuente-
mente recurrente o incesante (nivel de evidencia C).

3. Se puede considerar la modulacién de la médula
espinal en algunos pacientes con TV frecuentemente
recurrente o incesante (nivel de evidencia C).

I. Aspectos clinicos

El sindrome que consiste en episodios muy frecuen-
tes de TV que requieren cardioversioén se ha denomi-
nado «tormenta de TV» (*%).

Las guias para el manejo de este sindrome se basan
en evidencias anecdéticas porque es raro, existen mul-

(%) Un estudio (Sanz J, Arribas F, Lépez M, Dalmau R, Garcia J, Jiménez S.
Taquicardia ventricular incesante como manifestacion de isquemia
miocardica. Rev Esp Cardiol. 2002;55:193-9) observacional espafol
reciente, con pocos pacientes, ha insistido en el papel que la isquemia
puede tener en la taquicardia ventricular incesante y en la necesidad de
revascularizacion urgente en estos casos.

(*¢*¥) Se ha observado de manera unanime que un sindrome especifico
caracterizado por descargas multiples consecutivas y apropiadas se asocia a
mal prondstico (Villacastin J, Aimendral J, Arenal A, Albertos J, Ormaetxe J,
Peinado R, et al. Incidence and clinical significance of multiple consecutive,
appropriate high-energy discharges in patients with implanted cardioverter-
defibrillators. Circulation. 1996;93:753-62; Pacifico A, Ferlic LL, Cedillo-Salazar
FR, Nasir N Jr, Doyle TK, Henry PD. Shocks as predictors of survival in patients
with implantable cardioverter-defibrillators. J Am Coll Cardiol. 1999;34:204-10;
Endoh Y, Ohnishi S, Kasanuki H. Clinical significance of consecutive shocks in
patients with left ventricular dysfunction treated with implantable cardioverter-
defibrillators. Pacing Clin Electrophysiol. 1999;22:187-91).

€20 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

tiples mecanismos subyacentes potenciales, y no se
han llevado a cabo estudios clinicos aleatorizados.

Se puede considerar la administracién de bloqueado-
res beta intravenosos para el tratamiento de la tormenta
de TV polimérfica, porque son los mas efectivos para
tratar este problema. Es sumamente importante tratar
de entender el sustrato de las arritmias incesantes para
que, una vez que se establezca el diagndstico, se pueda
aplicar un tratamiento especifico.

XIV. ARRITMIA VENTRICULARY MCS
RELACIONADA CON ENFERMEDADES
ESPECIFICAS

A. Disfuncion ventricular izquierda por
infarto de miocardio previo

Recomendaciones

Clase I

1. Se debe hacer un enfoque agresivo para tratar la
IC presente en algunos pacientes con disfuncién ven-
tricular izquierda por IM previo y taquiarritmias ven-
triculares (nivel de evidencia C).

2. Se debe hacer un enfoque agresivo para tratar la
isquemia miocdrdica presente en algunos pacientes
con taquiarritmias ventriculares (nivel de evidencia C).

3. Estd indicada la revascularizacién coronaria para
reducir el riesgo de MCS en pacientes con FV cuando
haya una evidencia clara y directa de la existencia de
isquemia miocdrdica aguda, que precede de forma in-
mediata el inicio de la FV (nivel de evidencia B).

4. Si no se puede realizar la revascularizacién coro-
naria, y hay evidencia de IM previo y disfuncién VI
significativa, el tratamiento fundamental de los pacien-
tes resucitados de FV debe ser el DCI en aquellos que
estan recibiendo una mediacién 6ptima de forma cré-
nica, y cuando se tenga una expectativa de vida razo-
nable, con una supervivencia de mas de 1 afio con bue-
na capacidad funcional (nivel de evidencia A).

5. El tratamiento con DCI estd recomendado en preven-
cién primaria para reducir la mortalidad total, disminu-
yendo la incidencia de MCS en pacientes con disfuncién
VI debida a IM previo que estan por lo menos en el dia 40
después del infarto, tienen una FE menor o igual al 30-
40%, se encuentran en clase funcional NYHA II o I11, es-
tan recibiendo medicacién optima de forma cré-nica y tie-
nen una expectativa de vida razonable, con una
supervivencia durante mds de 1 afio con buena capacidad
funcional (nivel de evidencia A) (véase seccion [A) ().

(%) El Registro Nacional de DAI (afios 2002-2004) ha mostrado que entre
2002 y 2004 el porcentaje de indicaciones de DAI en prevencién primaria
s6lo aumenté del 26 al 30%, lo cual refleja que los resultados del MADIT
Il [Peinado R, Arenal A, Arribas F, Torrecilla E, Alvarez M, Ormaetxe J, et
al. Registro Espafol de desfibrilador automatico implantable. Primer
informe oficial del grupo de trabajo de desfibrilador implantable de la
Sociedad Espafiola de Cardiologia (afios 2002-2004). Rev Esp Cardiol.
2005;58:1435-9] han tenido escaso impacto en la practica de las
indicaciones de DAI en Espafia, al menos hasta 2004.
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6. El tratamiento con DCI es eficaz para reducir la
mortalidad, al disminuir la incidencia de MCS, en pa-
cientes con disfuncion VI debida a IM previo, que pre-
sentan TV sostenida hemodinamicamente inestable,
estan recibiendo medicacién éptima de forma crdnica
y tienen una expectativa de vida razonable, con una
supervivencia durante mas de 1 afio con buena capaci-
dad funcional (nivel de evidencia A).

Clase Ila

1. El tratamiento con DCI es una opcién razonable
en pacientes con disfuncién VI debida a IM previo,
que estan por lo menos en el dia 40 después del infar-
to, tienen una FE menor o igual al 30-35%, se en-
cuentran en clase funcional NYHA I con medicacién
Optima crénica y tienen una expectativa de vida razo-
nable, con una supervivencia durante mds de 1 afio
con buena capacidad funcional (nivel de evidencia B)
(véase seccion: IA).

2. La amiodarona, normalmente combinada con blo-
queadores beta, puede ser ttil en pacientes con disfun-
cién VI debida a IM previo, y sintomas debidos a TV
que no responden al tratamiento farmacolégico con
bloqueadores beta (nivel de evidencia B).

3. El sotalol es una opcién terapéutica razonable
para reducir los sintomas de la TV en pacientes con
disfuncién VI debida a IM previo, que no responden al
tratamiento farmacolégico con bloqueadores beta (ni-
vel de evidencia C).

4. Puede ser adecuado utilizar tratamientos coadyu-
vantes al DCI, como la ablacion por catéter o la resec-
cién quirdrgica, y tratamientos farmacoldgicos con
agentes como la amiodarona o sotalol, para mejorar
los sintomas debidos a episodios frecuentes o sosteni-
dos de TV o FV, en pacientes con disfuncién VI debi-
da a IM previo (nivel de evidencia C) (*).

5. La amiodarona puede ser una opcion terapéutica
razonable para reducir los sintomas debidos a TV re-
currente hemodindmicamente estable, en pacientes
con disfuncién VI debida a IM previo, que no pueden
o rechazan llevar un DCI implantado (nivel de evi-
dencia C).

6. El implante de un DCI es adecuado para tratar la
TV sostenida recurrente en pacientes post-IM con una
funcién ventricular normal o casi normal, que reciben

(**) En nuestro medio (Ortiz M, Almendral J, Villacastin J, Arenal A,
Martinez-Sande JL, Pérez-Castellano N, et al. Ablacién de taquicardia
ventricular mediante radiofrecuencia en pacientes con cardiopatia isquémica.
Rev Esp Cardiol. 1999;52:159-68) y en consonancia con otras series
europeas (O’Donnell D, Bourke JP, Anilkumar R, Simeonidou E, Furniss S.
Radiofrequency ablation for post infarction ventricular tachycardia. Eur Heart
J. 2002;23:1699-705; Della Bella P, De Ponti R, Uriarte JAS, Tondo C, Klersy
C, Carbucicchio C, et al. Cateter ablation and antiarrhythmic drugs for
haemodynamically tolerated post-infarction ventricular tachycardia. Eur Heart
J. 2002;23:414-24), la ablacién con catéter se ha utilizado en casos
seleccionados de taquicardia ventricular bien tolerada, con una proporcién
de éxito razonable y con una incidencia de muerte subita durante el
seguimiento extraordinariamente baja, incluso sin implante de DAI.

medicacién dptima crénica y que tienen una expectati-
va de vida razonable, con una supervivencia durante
mas de 1 aflo con buena capacidad funcional (nivel de
evidencia C).

Clase IIb

1. La ablacién por catéter curativa o la amiodarona
pueden considerarse en lugar del tratamiento con DCI
para mejorar los sintomas en pacientes con disfuncion
VI debida a IM previo y TV recurrente hemodinamica-
mente estable, que tengan una FE mayor del 40% (ni-
vel de evidencia B).

2. La amiodarona puede ser una opcion terapéutica
adecuada en pacientes con disfuncién VI debida a IM
previo con una indicacién de DCI, como se ha defini-
do previamente, que no pueden o rechazan llevar un
DCI implantado (nivel de evidencia C).

Clase I1I

1. El tratamiento farmacolégico antiarritmico profi-
lactico no estd indicado para reducir la mortalidad en
pacientes con arritmias ventriculares no sostenidas
asintomaticas (nivel de evidencia B).

2. Los farmacos antiarritmicos de clase IC no deben
utilizarse en pacientes con una historia previa de IM
(nivel de evidencia A).

Los pacientes con EC crénica presentan 3 tipos
generales de taquiarritmias ventriculares: TVNS
(que se define como 3 o mads latidos ventriculares re-
petitivos en una serie que dura hasta 30 s, con una
frecuencia de mds de 100 latidos por minuto), TV
sostenida y paro cardiaco como consecuencia de TV
o FV. La mortalidad cardiaca de los pacientes con
cualquiera de los tipos de taquiarritmia ventricular
es alta. Esta alta mortalidad se debe a muerte cardia-
ca no subita y subita. Las arritmias pueden ser con-
secuencia de una isquemia miocdrdica, o ser un
efecto de la IC, ademas de deberse a anomalias eléc-
tricas primarias.

La mayor parte de las TVNS en pacientes con EC
crénica es breve y no causa sintomas. No hay eviden-
cias de que la supresion de la TVNS asintomaética pro-
longue la vida. El tratamiento de la TV sostenida en
pacientes con EC crénica debe establecerse de acuerdo
con las manifestaciones clinicas producidas por la ta-
quicardia, asi como por la frecuencia de los episodios.
Los pacientes que experimentan un paro cardiaco de-
bido a FV que no ocurre durante las primeras 24 a 48
h del IM agudo tienen riesgo de sufrir paros cardiacos
recurrentes.

Todos los pacientes con EC tienen riesgo de sufrir
MCS, y la mayoria de los episodios de MCS ocurren
en pacientes sin disfuncién VI severa. El tratamiento
con DCI estd indicado para reducir el riesgo de MCS
en 2 grupos de pacientes: pacientes con una FEVI
menor o igual al 40%, como resultado de un IM pre-
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vio, y que tienen TVNS espontdnea y TV monomor-
fica sostenida inducible por estudios electrofisioldgi-
cos*, y pacientes en los que la FEVI es menor del
30%, como resultado de un IM que ha tenido lugar
por lo menos 40 dias antes de la IC (clase funcional
NYHA 1II o IIT)°.. El uso de agentes antiarritmicos
puede predisponer al paciente a complicaciones proa-
rritmicas que pongan en riesgo su vida. Cada vez
mas, el DCI se usa de forma efectiva para tratar estas
arritmias, que por si solas pueden no poner en riesgo
la vida del paciente, para evitar la relativa ineficacia
y las complicaciones adversas del tratamiento farma-
colégico.

B. Enfermedad cardiaca valvular

Recomendaciones
Clase I

Se debe evaluar y tratar a los pacientes con enferme-
dad cardiaca valvular y arritmias ventriculares siguien-
do las recomendaciones actuales para cada afeccién
(nivel de evidencia C).

Clase IIb

No esta bien establecida la eficacia de la reparaciéon
o recambio de la vdlvula mitral para reducir el riesgo
de MCS en pacientes con prolapso valvular mitral, in-
suficiencia mitral grave y arritmias ventriculares serias
(nivel de evidencia C).

Hasta la fecha, no hay datos suficientes que demues-
tren una reduccién de las arritmias ventriculares como
resultado de la reparacién o recambio valvular en la
mayoria de los pacientes con enfermedad valvular. Por
esta razon, se debe evaluar y tratar a los pacientes con
enfermedad cardiaca valvular y arritmias ventriculares
siguiendo las recomendaciones actuales para cada
afeccion!®.

C. Cardiopatias congénitas

Recomendaciones
Clase I

1. La implantacion de un DCI estd indicada en pa-
cientes con cardiopatia congénita que han sobrevivido
a un paro cardiaco, tras una evaluacién para definir las
causas y después de excluir cualquier causa reversible.
La implantacién de un DCI estd indicada en pacientes
que reciben medicacion Optima de forma crénica y tie-
nen una expectativa de vida razonable, con una super-
vivencia durante mas de 1 afio con buen estado funcio-
nal (nivel de evidencia B).

2. Los pacientes con cardiopatia congénita y TV
sostenida espontdnea deben someterse a una evalua-
cién hemodindmica invasiva y a estudios electrofi-
siolégicos. El tratamiento recomendado incluye
ablacién por catéter o reseccion quirdrgica para eli-
minar la TV. Si estas maniobras no tienen éxito, se
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recomienda la implantacién de un DCI (nivel de evi-
dencia C).

Clase Ila

Es adecuado realizar una evaluacion hemodindmica
invasiva y estudios electrofisioldgicos en pacientes con
cardiopatia congénita y sincope de causa desconocida
con afeccién de la funcién ventricular. En ausencia de
una causa definida y reversible, la implantacién de un
DCI es razonable para tratar a pacientes que estdn re-
cibiendo medicacion 6ptima de forma crénica y tienen
una expectativa de vida razonable, con una supervi-
vencia durante mas de 1 afio con buen estado funcio-
nal (nivel de evidencia B).

Clase IIb

Se puede considerar la posibilidad de realizar estu-
dios electrofisiolégicos en pacientes con cardiopatia
congénita y parejas ventriculares o TVNS, para deter-
minar el riesgo de arritmia ventricular sostenida (nivel
de evidencia C).

Clase I1I

No estd indicado el tratamiento antiarritmico profi-
l4ctico en pacientes asintomadticos con cardiopatia con-
génita y CVP aisladas (nivel de evidencia C).

Las cardiopatias congénitas representan un espectro
diverso de defectos anatémicos y fisiolégicos con dife-
rencias significativas en cuanto a su historia natural, su
fisiologia preoperatoria y postoperatoria, asi como en
el riesgo de arritmias, tratamiento apropiado y riesgo
de MCS tardia.

Durante la infancia, mas del 75% de las muertes en
pacientes con cardiopatia congénita se producen en el
hospital, sobre todo durante el periodo perioperato-
rio'%, El resto de las muertes tiene lugar fuera del hos-
pital o del servicio de urgencias, a menudo en pacien-
tes con otras anomalias congénitas o sepsis.

A partir de los 20 afios de edad se produce un au-
mento progresivo de la incidencia de MCS y total du-
rante el postoperatorio de pacientes con cardiopatia
congénita'®.

Hay 5 enfermedades congénitas del corazén que se
asocian al mayor riesgo de MCS tardia: la tetralogia
de Fallot, la transposicién d y 1 de las grandes arterias,
la estenosis aortica y la existencia de un ventriculo
tnico funcional'%'%8, La tetralogia de Fallot es la car-
diopatia congénita sobre la que se ha realizado un ma-
yor nimero de estudios de MCS tardia en pacientes
postoperatorios.

En general, los pacientes postoperatorios con sin-
cope de origen desconocido deben someterse a una
evaluacién hemodindmica y electrofisiolégica. Una
respuesta positiva a los estudios EF, independiente-
mente de la situacion clinica, puede identificar a los
pacientes con riesgo elevado de MCS tardia'®. En
ausencia de disfuncion ventricular o sintomas, la ec-
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topia ventricular aislada tiene un significado pronds-
tico minimo, y los riesgos de realizar un tratamiento
farmacolégico antiarritmico pueden exceder el bene-
ficio potencial''®,

El trastorno arterial coronario congénito mas comun
causante de MCS en el paciente joven es el origen
andémalo de la arteria coronaria izquierda en el seno
derecho de Valsalva. El mecanismo propuesto para la
MCS es que la angulacién aguda del ostio coronario, o
la compresion de la arteria coronaria izquierda cuando
atraviesa la region entre la pared adrtica y el tracto de
salida del VD, produce una isquemia miocdardica agu-
da y el desarrollo de TV o FV. El diagnéstico definiti-
vo por angiografia coronaria es una indicacién para la
revascularizacién quirdrgica.

Aunque las afecciones en esta categoria son causas
importantes de arritmias ventriculares que ponen en
riesgo la vida, la ocurrencia de TV/MCS es relativa-
mente rara y, por lo tanto, en la mayoria de los casos
existen muy pocos estudios clinicos sobre como deben
tratarse estas arritmias. Los datos sobre la prevencion
de las arritmias ventriculares que ponen en riesgo la
vida son incluso mds escasos.

Las emergencias agudas, como consecuencia de
cualquiera de las enfermedades de esta seccion, deben
manejarse de forma convencional.

D. Condiciones metabdlicas e inflamatorias

1. Miocarditis, enfermedad reumatica
y endocarditis

Recomendaciones

Clase I

1. La insercién de un marcapasos de forma temporal
estd indicada en pacientes con bradicardia sintomadtica
y/o bloqueo cardiaco durante la fase aguda de la mio-
carditis (nivel de evidencia C).

2. La insuficiencia adrtica aguda asociada a TV
debe tratarse quirdrgicamente, a menos que exista al-
guna contraindicacion (nivel de evidencia C).

3. La endocarditis aguda complicada con absceso
aortico o anular y bloqueo auriculoventricular debe
tratarse quirdrgicamente, a menos que exista alguna
contraindicacion (nivel de evidencia C).

Clase Ila

1. La implantacién de un DCI puede ser beneficiosa
en pacientes con arritmias ventriculares que pongan en
riesgo su vida y que no estén en la fase aguda de una
miocarditis, tal como se indica en la Actualizacion de las
Guias para la Implantacién de Marcapasos Cardiacos y
Dispositivos Antiarritmicos' del ACC/AHA/ NASPE de
2002, y que estén recibiendo medicacién 6ptima de for-
ma crénica y tengan una expectativa de vida razonable,
con una supervivencia durante mds de un afio con buena
capacidad funcional (nivel de evidencia C).

2. El tratamiento antiarritmico puede ser util en
pacientes con TVNS sintomdtica o TV sostenida du-
rante la fase aguda de la miocarditis (nivel de eviden-
cia C).

Clase III
La implantacion de un DCI no estd indicada durante
la fase aguda de la miocarditis (nivel de evidencia C).

La miocarditis es un proceso inflamatorio que afecta
al miocardio y que a menudo esté relacionado con una
infeccion.

Las arritmias cardiacas asociadas a la miocarditis
aguda varian desde anomalias en la conduccién hasta
arritmias ventriculares que ponen en riesgo la vida del
paciente y que son dificiles de suprimir. La muerte
puede ocurrir por la IC y por las arritmias, incluido el
bloqueo cardiaco''!"''%, Los pacientes con arritmias o
sincope pueden requerir farmacos antiarritmicos y/o la
insercién de algdn dispositivo!''. La insercién tempo-
ral de un marcapasos esta indicada en pacientes con
miocarditis aguda que presentan bloqueo cardiaco sin-
tomatico, tal como lo estaria en otras causas de blo-
queo cardiaco agudo sintomatico.

Los pacientes con miocarditis de Lyme pueden de-
sarrollar varios grados de anomalias de la conduccién
AV. El bloqueo cardiaco persistente es raro, pero cuan-
do aparece puede ser necesaria una estimulacién eléc-
trica permanente!?*!2!,

La enfermedad de Chagas estd causada por el pro-
tozoo Tripanosoma cruzi, se transmite por un insecto
que actia como vector, y es comun en Sudamérica y
Centroamérica. La miocarditis aguda es rara, pero
mds de un tercio de los afectados desarrollan dafio
miocdrdico tardio con IC progresiva y mala supervi-
vencia. Son comunes los defectos en la conduccién
que progresan hacia bloqueo cardiaco completo. Son
comunes las arritmias ventriculares que ponen en
riesgo la vida. La amiodarona es eficaz para tratar las
taquiarritmias ventriculares, y la muerte ocurre como
consecuencia de la IC refractaria o las arritmias'?. El
tratamiento con algin dispositivo, incluida la inser-
cion de un DCI, se utiliza frecuentemente en la fase
tardia!®.

La fiebre reumdtica aguda, el bloqueo cardiaco
completo y las arritmias ventriculares son raros!'?*126,
El desarrollo de alteraciones del ritmo cardiaco con-
lleva un mal prondstico en la endocarditis infeccio-
53127.

2. Miocardiopatias infiltrativas

Recomendaciones
Clase I

Ademds de tratar la miocardiopatia infiltrativa sub-
yacente, se debe tratar las arritmias que ponen en ries-
go la vida de la misma forma en la que se tratan en los
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pacientes con otras miocardiopatias, incluido el uso de
DCI y marcapasos, en pacientes que estdn recibiendo
medicacién 6ptima de forma crénica y tienen una ex-
pectativa de vida razonable, con una buena supervi-
vencia durante mds de un afio con buena capacidad
funcional (nivel de evidencia C).

La asociaciéon entre miocardiopatias infiltrativas y
TV/MCS esta bien documentada. En todos los casos,
el tratamiento de la afeccion subyacente debe acompa-
far, cuando sea oportuno, al tratamiento de las mani-
festaciones cardiacas.

3. Trastornos endocrinos y diabetes

Recomendaciones
Clase I

1. El manejo de las arritmias ventriculares secunda-
rias a los trastornos endocrinos debe dirigirse al con-
trol del desequilibrio electrolitico (potasio, magnesio y
calcio) y al tratamiento de la endocrinopatia subyacen-
te (nivel de evidencia C).

2. Las arritmias ventriculares persistentes, que po-
nen en riesgo la vida y que se desarrollan en pacientes
con trastornos endocrinos, deben tratarse de la misma
forma en que se tratan en pacientes con otras enferme-
dades, incluidos el uso de DCI y la implantacién de
marcapasos, segin sea necesario, en pacientes que re-
ciben medicacién optima de forma crénica y tienen
una expectativa de vida razonable, con una buena su-
pervivencia durante mds de un afio con buena capaci-
dad funcional (nivel de evidencia C).

3. A los pacientes con diabetes y arritmias ventricu-
lares se los debe tratar, en general, de la misma for-
ma que a los pacientes sin diabetes (nivel de eviden-
cia A).

Los trastornos endocrinos pueden inducir TV/MCS
por una excesiva o insuficiente actividad hormonal so-
bre los receptores miocérdicos (p. ej., feocromocitoma,
hipotiroidismo). La endocrinopatia también puede cau-
sar cambios miocdrdicos (p. €j., acromegalia) o desequi-
librios electroliticos producidos por un exceso hormonal
(como la hipercalemia de la enfermedad de Addison y
la hipocalemia del sindrome de Conn), y algunas afec-
ciones endocrinas pueden acelerar la progresion de cier-
tas enfermedades, como la cardiopatia estructural sub-
yacente secundaria a la dislipemia o la hipertension, lo
que aumenta el riesgo de arritmias graves.

4. Insuficiencia renal terminal

Recomendaciones
Clase I

1. El manejo agudo de las arritmias ventriculares en
la insuficiencia renal terminal debe dirigirse de forma
inmediata a corregir el estado hemodindmico y el de-
sequilibrio electrolitico (potasio, magnesio y calcio)
(nivel de evidencia C).

€24 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

2. Las arritmias ventriculares que ponen en riesgo la
vida, especialmente en pacientes que estdn esperando
un trasplante renal, deben ser tratadas de forma con-
vencional, incluidos el uso de DCI y la implantacién
de marcapasos, segln sea necesario, en pacientes que
reciben medicacién 6ptima de forma crénica y tienen
una expectativa de vida razonable, con una buena su-
pervivencia durante mds de un afio con buena capaci-
dad funcional (nivel de evidencia C).

Las causas cardiovasculares producen, al menos, un
40% de las muertes en pacientes con fallo renal termi-
nal, y un 20% de estas muertes son subitas.

5. Obesidad, dieta y anorexia

Recomendaciones
Clase I

Las arritmias ventriculares que ponen en riesgo la
vida en pacientes con obesidad, anorexia o que estidn
haciendo dieta deben tratarse de la misma forma que
en pacientes con otras enfermedades, incluida la im-
plantacién de un DCI o marcapasos cuando sea nece-
sario. Los pacientes a los que se implante un DCI tie-
nen que estar recibiendo medicacién 6ptima de forma
crénica y tener una expectativa de vida razonable, con
una buena supervivencia durante mas de un afo con
buena capacidad funcional (nivel de evidencia C).

Clase Ila

La reduccion de peso de forma programada en los
casos de obesidad y la reintroduccién de los alimentos
de forma controlada en la anorexia pueden reducir efi-
cazmente el riesgo de arritmias ventriculares y MCS
(nivel de evidencia C).

Clase I1I

No estdn recomendadas las dietas prolongadas, de-
sequilibradas o de muy bajo aporte caldrico; pueden
ser nocivas y causar arritmias ventriculares que ponen
en riesgo la vida (nivel de evidencia C).

Los trastornos extremos en los habitos alimentarios y
los métodos demasiado agresivos para rectificarlos de
forma réapida estdn asociados a MCS. En los individuos
con sobrepeso, este riesgo es particularmente evidente
en los casos de obesidad severa, con una incidencia en-
tre 40 y 60 veces mds alta comparada con los individuos
de la misma edad de la poblacién general'?!%°,

La apnea obstructiva del suefio puede desempefiar un
papel en la génesis de arritmias e IC en sujetos obesos'’.

Las tasas de mortalidad que se calculan en la anore-
xia nerviosa fluctdan desde un 5 a un 20%, aunque la
tasa real probablemente esté en torno al 6%"!. Hasta
un tercio de estas muertes, incluidas las que tienen lu-
gar durante la reintroduccién de los alimentos, se cree
que son debidas a causas cardiacas, aunque no existen
datos precisos sobre la MCS.
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E. Enfermedades del pericardio

Recomendaciones
Clase I

Las arritmias ventriculares que se desarrollan en pa-
cientes con enfermedad pericardica se deben tratar de
la misma forma que se tratarian en pacientes con otras
enfermedades, incluida la implantacién de DCI y mar-
capasos, cuando sea necesario. Los pacientes a los que
se implante un DCI tienen que estar recibiendo medi-
cacion Optima de forma crénica y tener una expectati-
va de vida razonable, con una buena supervivencia du-
rante mas de un afio con buena capacidad funcional
(nivel de evidencia C).

F. Hipertensidn arterial pulmonar

Recomendaciones
Clase III

En general, no estd indicado el tratamiento antiarrit-
mico profilactico para la prevencion primaria de la
MCS en pacientes con hipertension arterial pulmonar u
otras enfermedades pulmonares (nivel de evidencia C).

La MCS causa de un 30 a un 40% de la mortalidad
de los pacientes con hipertension arterial pulmonar.

G. Arritmias transitorias de causa reversible

Recomendaciones
Clase I

1. La revascularizaciéon miocdrdica debe realizarse,
cuando sea necesario, para reducir el riesgo de MCS
en pacientes con paro cardiaco debido a FV o TV poli-
morfica en el contexto de la isquemia aguda o IM (ni-
vel de evidencia C).

2. A menos que se sepa con seguridad que los dese-
quilibrios electroliticos son la causa, los supervivientes
de un paro cardiaco debido a FV o TV polimérfica en
los que se descubran anomalias electroliticas deben ser
evaluados y tratados, en general, de forma similar a los
pacientes con paro cardiaco sin desequilibrios electro-
liticos (nivel de evidencia C).

3. A los pacientes que sufran TV monomorfica sos-
tenida, en tratamiento con farmacos antiarritmicos, o
anomalias electroliticas se los debe evaluar y tratar de
forma similar que a los pacientes con TV sin anomali-
as electroliticas o sin tratamiento antiarritmico. No
debe asumirse que los farmacos antiarritmicos o las
anomalias electroliticas son la tnica causa de TV mo-
nomorfica sostenida (nivel de evidencia B).

4. Se debe aconsejar a los pacientes con TV poli-
morfica asociada a intervalo QT prolongado por medi-
cacion antiarritmica, u otros farmacos, que eviten la
exposicion a todos los agentes que producen prolonga-
cion del intervalo QT. Se puede encontrar un listado
de estos productos en las paginas web www.qtdrugs.
org y www.torsades.org (nivel de evidencia B).

La mortalidad entre los supervivientes por paro car-
diaco es alta, incluso cuando la causa del paro inicial
es debida a una anomalia transitoria o corregible, y
una gran parte de esta mortalidad aparece como conse-
cuencia de paros cardiacos recurrentes!'3>!133,

Los estudios observacionales indican que: a) es
poco probable que la TV monomdrfica sostenida en
pacientes con IM previo se vea afectada por la revas-
cularizacién'*, y b) la revascularizaciéon miocdrdica es
un tratamiento suficiente solamente en los casos de pa-
cientes que han sobrevivido a una FV asociada a is-
quemia miocdrdica, cuando la funcién ventricular es
normal y no hay historia de IM'*.

XV. ARRITMIAS VENTRICULARES
ASOCIADAS A MIOCARDIOPATIAS

A. Miocardiopatia dilatada (no isquémica)

Recomendaciones
Clase I

1. Los estudios EF son dtiles para diagnosticar la ta-
quicardia por reentrada rama a rama y para guiar la
ablacién en pacientes con MCD no isquémica (nivel
de evidencia C).

2. Los estudios EF son ttiles para la evaluacion diag-
noéstica en pacientes con MCD no isquémica con palpi-
taciones sostenidas, taquicardia con complejo QRS an-
cho, presincope o sincope (nivel de evidencia C).

3. Se debe implantar un DCI en pacientes con MCD
no isquémica y disfuncién VI significativa, que tienen
TV sostenida o FV, reciben una medicacién éptima de
forma crénica, y tienen una expectativa de vida razona-
ble, con una buena supervivencia durante mas de un afio
con buena capacidad funcional (nivel de evidencia A).

4. El tratamiento con DCI estd recomendado en pre-
vencién primaria para reducir la mortalidad total al
disminuir la MCS en pacientes con MCD no isquémi-
ca, que tienen una FEVI menor o igual 30-35%, se en-
cuentran en clase funcional NYHA II o III y tienen
una expectativa de vida razonable, con una buena su-
pervivencia durante mas de un afio con buena capaci-
dad funcional (nivel de evidencia B) (véase seccion
1A).

Clase Ila

1. La implantacién de un DCI puede ser beneficiosa
en pacientes con sincope de causa desconocida, dis-
funcion VI significativa y MCD no isquémica, que es-
tan recibiendo medicacién 6ptima de forma crénica, y
tienen una expectativa de vida razonable, con una bue-
na supervivencia durante mas de un afio con buena ca-
pacidad funcional (nivel de evidencia C).

2. La implantacién de un DCI puede ser eficaz para
la terminaciéon de una TV sostenida en pacientes con
una funcién ventricular normal o casi normal y MCD
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no isquémica, que reciben una medicacion 6ptima de
forma crénica, y tienen una expectativa de vida razo-
nable, con una buena supervivencia durante mas de un
afio con buena capacidad funcional (nivel de evidencia
C) (véase seccion T1A).

Clase IIb

1. Se puede considerar la administracién de amioda-
rona para el tratamiento de TV sostenida o FV en pa-
cientes con MCD no isquémica (nivel de evidencia C).

2. Se puede considerar la implantacién de un DCI
en pacientes con MCD no isquémica, que tienen una
FEVI menor o igual al 30-35%, se encuentran en clase
funcional NYHA I, reciben medicacién 6ptima de for-
ma crénica y tienen una expectativa de vida razonable,
con una buena supervivencia durante mds de un afio
con buena capacidad funcional (nivel de evidencia C).

En la introduccion se discuten en detalle las consi-
deraciones del Comité de Redaccién para formular las
recomendaciones de esta seccion.

Estratificacion del riesgo

Recientemente se ha calculado en un 20% la mor-
talidad a los 5 afios de la MCD, y la MCS causa
aproximadamente un 30% (del 8 al 51%) de estas
muertes'3*'37. Las arritmias ventriculares, tanto sinto-
maticas como asintomaticas, son comunes, mientras
que el sincope y la MCS son manifestaciones inicia-
les infrecuentes de la enfermedad!**!*., La incidencia
de MCS es mayor en pacientes con indicadores de
cardiopatia mds avanzada, que estin también en una
situacién de mayor riesgo de mortalidad de cualquier
causa. Aunque se considera que la TV y/o la FV son
los mecanismos mas comunes de MCS, la bradicar-
dia, la embolia pulmonar, la disociacién electromeca-
nica y otras causas representan hasta un 50% de la
MCS en pacientes con IC avanzada!4*-142,

En los estudios clinicos controlados, la administra-
cién de amiodarona ha reducido la incidencia de MCS
en una poblacién de pacientes con MCD predominan-
temente no isquémica'®, pero este efecto no se ha po-
dido demostrar en un estudio con pacientes con IC en
que la mayoria tenfa EC'*, El DCI ha demostrado ser
superior que la amiodarona para la prevencion secun-
daria de la TV y la FV en estudios en los que la mayo-
ria de los pacientes tenfa EC*-143:146,

En estos estudios, el subgrupo de pacientes con
MCD no isquémica se ha beneficiado de la implanta-
ci6én de un DCI mads que el de los pacientes con EC'¥.

En el estudio clinico DEFINTE (Defibrillators in
Nonischemic Cardiomyopathy Treatment Evalua-
tion)!*¥1%% se aleatorizé a 458 pacientes con MCD no
isquémica, FE menor del 35% y CVP frecuentes o
TVNS, a recibir el mejor tratamiento médico con o sin
DCI. Hubo una tendencia a la reduccion de mortalidad
con el tratamiento con DCI, pero no fue significativa.
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Andlisis genético

Todavia es limitada la aplicabilidad clinica del ana-
lisis genético en la MCD, debido a que el conoci-
miento en esta drea no permite la genotipacién de la
mayoria de los individuos clinicamente afectados por
la enfermedad. Los pacientes con MCD y bloqueo
AV y los pacientes con MCD y enfermedad del mus-
culo esquelético tienen mayores probabilidades de
que se realice con éxito una genotipacién. Cuando se
identifica una mutacién patogénica, es posible esta-
blecer un diagndstico presintomatico de la enferme-
dad entre los miembros de una familia, y ofrecerles
asesoramiento genético para monitorizar la progre-
sién de la enfermedad y evaluar el riesgo de transmi-
tirla a la descendencia. Con el conocimiento actual,
el andlisis genético no contribuye a la estratificacion
del riesgo de la MCD.

B. Miocardiopatia hipertréfica

Recomendaciones
Clase I

1. El DCI debe utilizarse para el tratamiento de los
pacientes con miocardiopatia hipertréfica (MCH) que
tienen TV sostenida y/o FV, y que estdn recibiendo
una medicacién 6ptima de forma crénica, y tienen una
expectativa de vida razonable, con una supervivencia
durante mas de un afio con buen estado funcional (ni-
vel de evidencia B).

Clase Ila

1. La implantacién de un DCI puede ser eficaz para
la prevencién primaria contra la MCS en pacientes con
MCH, que tienen uno o mds factores de riesgo (tabla
7) para la MCS, y que estdn recibiendo una medica-
cién 6ptima de forma crénica, y tienen una expectativa
de vida razonable, con una supervivencia durante mas
de un afio con buen estado funcional (nivel de eviden-
cia C) ().

2. La amiodarona puede ser eficaz para el tratamien-
to de pacientes con MCH con historia de TV sostenida
y/o FV cuando no es factible la implantacién de un
DCI (nivel de evidencia C).

Clase IIb

1. Los estudios EF pueden ser adecuados para la
evaluacién del riesgo de MCS en pacientes con MCH
(nivel de evidencia C).

(%) Un estudio observacional reciente realizado en 3 centros espanoles
(Marin F, Gimeno JR, Paya E, Garcia-Alberola A, Pérez-Alvarez L,
Fernandez X, et al. Desfibrilador automatico en la miocardiopatia
hipertréfica. Experiencia de 3 Centros. Rev Esp Cardiol. 2006;59:537-44)
ha mostrado que, de 27 pacientes con miocardiopatia hipertréfica en
quienes se implanté un DAI como prevencién primaria, s6lo uno tuvo
terapia apropiada del DAI durante un seguimiento medio de 22 meses, lo
que indica un curso benigno de esta enfermedad en nuestro medio, aun
en presencia de al menos 1 factor de riesgo de muerte subita.
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2. Se puede considerar la administracién de amioda-
rona para la prevencion primaria de la MCS en pacien-
tes con MCH, que tienen uno o mads factores de riesgo
para la MCS (tabla 7), si la implantacién de un DCI no
es factible (nivel de evidencia C).

Estratificacion del riesgo

La mayor parte de los pacientes con MCH estan
asintomadticos y la primera manifestacién puede ser
la MCSP!"'7 Ta MCS se asocia generalmente a
arritmia ventricular, con una contribucién variable
de ciertos desencadenantes como la isquemia, obs-
truccion del tracto de salida o fibrilacién auricu-
lar!33-156.158 Esta incidencia relativamente baja repre-
senta un desafio para la estratificacion del riesgo, ya
que los resultados de falsos positivos de algin factor
en la estratificacidon pueden superar los resultados de
verdaderos positivos'>®. En un estudio, 23 de 480 pa-
cientes murieron stbitamente durante un periodo
medio de seguimiento de 6,5 afios'®. El riesgo de
MCS estuvo directamente relacionado con el grosor
de la pared VI, con una mortalidad practicamente
inexistente durante mas de 20 afios cuando el grosor
de la pared era inferior a 20 mm, y con casi un 40%
de mortalidad cuando el grosor de la pared era igual
o mayor a 30 mm.

Un documento de consenso sobre la MCH elabora-
do por el ACC/ESC ha categorizado los factores de
riesgo conocidos para MCS como «mayores» y «posi-
bles en pacientes individuales»'®!, tal como se muestra
en la tabla 7.

Manejo

El pilar del tratamiento farmacoldgico para el pa-
ciente sintomdtico han sido los bloqueadores beta o el
verapamilo, que probablemente ejercen su efecto redu-
ciendo la frecuencia cardiaca y la contractilidad'*!62,
La amiodarona es ampliamente utilizada y se conside-
ra el farmaco antiarritmico mas eficaz, aunque no hay
grandes estudios clinicos comparativos y controla-
dOSl63’164.

A pesar de que no hay estudios clinicos aleatoriza-
dos, el DCI se ha utilizado en pacientes con paro car-
diaco, TV sostenida o FV, con una alta proporcién de
pacientes que reciben descargas adecuadas durante el
seguimiento, con una tasa de un 11% al afio'®.

Andlisis genético

El andlisis genético es util en familias con MCH
porque cuando se identifica una mutacién patogénica,
es posible establecer un diagndstico presintomético de
la enfermedad entre los miembros de una familia, y
ofrecerles asesoramiento genético para evaluar el ries-
go de desarrollar la enfermedad y transmitirla a la des-
cendencia. En determinadas circunstancias, el anali-
sis genético puede contribuir a la estratificacion del
riesgo.

TABLA 7. Factores de riesgo de muerte subita
cardiaca en la miocardiopatia hipertréfica

Posibles en pacientes

Factores de riesgo principales individuales

Paro cardiaco (FV) FA

TV sostenida espontanea Isquemia miocérdica

Historia familiar de muerte Obstruccion de la salida
stbita prematura del VI

Sincope de causa desconocida Mutacion de alto riesgo

Grosor del VI =30 mm Esfuerzo fisico intenso

(competitivo)
PA anormal durante el ejercicio
TV esponténea no sostenida

FA: fibrilacion auricular; FV: fibrilacion ventricular; PA: presion arterial; TV: ta-
quicardia ventricular; VI: ventriculo izquierdo.

Modificado con permiso de Maron BJ, McKenna WJ, Danielson GK, et al. Do-
cumento clinico de consenso de expertos sobre MCH del American College of
Cardiology/European Society of Cardiology. Un informe del Grupo de Trabajo
sobre Documentos de Consenso de Expertos del American College of Cardio-
logy Foundation y del Comité de Guias de Practica Clinica de la European So-
ciety of Cardiology. J Am Coll Cardiol. 2003;42:1687-713.

C. Miocardiopatia arritmogénica ventricular
derecha

Recomendaciones
Clase I

Se recomienda la implantacién de un DCI para la
prevencién de la MCS en pacientes con miocardiopa-
tia arritmogénica VD con TV sostenida documentada
o FV, que estdn recibiendo una medicacién optima de
forma crénica, y tienen una expectativa de vida ra-
zonable, con buena supervivencia durante mas de un
aflo con buena capacidad funcional (nivel de eviden-
cia B).

Clase Ila

1. La implantacién de un DCI puede ser eficaz para
la prevencién de la MCS en pacientes con miocardio-
patia arritmogénica VD con enfermedad extensa, in-
cluidos los casos que tienen afectacion del VI, uno o
mds miembros de la familia afectados con MCS o sin-
cope no diagnosticado, cuando la TV o la FV no se
han excluido como causa del sincope, que estdn reci-
biendo una medicacién 6ptima de forma crénica, y tie-
nen una expectativa de vida razonable, con buena su-
pervivencia durante mds de un afio con buena
capacidad funcional (nivel de evidencia C).

2. La amiodarona o el sotalol pueden ser eficaces
para el tratamiento de la TV sostenida o la FV en pa-
cientes con miocardiopatia arritmogénica VD cuando
no es factible la implantacién de un DCI (nivel de evi-
dencia C).

3. La ablacion puede ser util como tratamiento co-
adyuvante para el manejo de pacientes con miocardio-
patia arritmogénica VD, con TV recurrente a pesar de
recibir un tratamiento farmacoldgico antiarritmico 6p-
timo (nivel de evidencia C).
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Clase IIb

Los estudios EF pueden ser titiles para la evaluacion
del riesgo de MCS en pacientes con miocardiopatia
arritmogénica VD (nivel de evidencia C).

Estratificacion del riesgo

Los pacientes con miocardiopatia arritmogénica VD
(«displasia») tienen arritmias ventriculares con morfo-
logia de bloqueo de rama izquierda que abarcan el es-
pectro de ectopia ventricular simple, TV sostenida y no
sostenida, o FV. Desafortunadamente, 1a MCS es a me-
nudo la primera manifestacién de la enfermedad!¢”!®.

Manejo

El DCI se ha utilizado en pacientes con sincope de
causa desconocida, TV sostenida, o FV con una alta
incidencia de descargas apropiadas'™. Aunque no hay
grandes estudios clinicos aleatorizados especificos so-
bre miocardiopatia arritmogénica VD para dar apoyo a
esto, la situacion es lo suficientemente «similar» a
otras enfermedades, como el IM previo, en las que es-
tas indicaciones estdn bien establecidas*!7!"!73,

Andlisis genético

El andlisis genético es util en familias con miocar-
diopatia arritmogénica VD porque cuando se identifica
una mutacion patogénica, es posible establecer un
diagnéstico presintomatico de la enfermedad entre los
miembros de una familia, y ofrecerles asesoramiento
genético para evaluar el riesgo de desarrollar la enfer-
medad y transmitirla a la descendencia. De acuerdo
con el conocimiento actual, el andlisis genético no
contribuye a la estratificacion del riesgo en la miocar-
diopatia arritmogénica VD.

D. Trastornos neuromusculares

Recomendaciones
Clase I

A los pacientes con trastornos neuromusculares que
tienen arritmias ventriculares se los debe tratar, en ge-
neral, de la misma forma que a los pacientes sin tras-
tornos neuromusculares (nivel de evidencia A).

Clase IIb

La insercion permanente de un marcapasos puede ser
adecuada en las enfermedades neuromusculares, como
la distrofia muscular miotdnica, el sindrome de Kearns-
Sayre, la distrofia de Erb y la atrofia muscular pero-
neal con cualquier grado de bloqueo AV (incluido el
bloqueo AV de primer grado) con o sin sintomas, por-
que puede haber una progresion imprevisible de la
enfermedad de la conduccion AV (nivel de eviden-
cia B).

Los trastornos neuromusculares hereditarios pueden
predisponer a arritmias auriculares, defectos de la con-
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duccién, bloqueo AV avanzado, TV monomérfica, TV
polimérfica y MCS 74183,

La presentacion clinica, que indica el sustrato poten-
cial para la MCS, es bastante variable, debido a que la
MCS es una complicacién bien conocida de algunas
de las enfermedades neuromusculares, y la progresién
de las anomalias de la conduccién puede ser imprevi-
sible'®*10, Una vez que tiene lugar la afectacién car-
diaca, sobre todo en los casos de distrofia muscular, el
clinico debe mantener un umbral bajo para investigar
los sintomas o los hallazgos electrocardiogréficos, que
determinen la necesidad de insertar un marcapasos, re-
alizar EF invasivos o implantar un DCI.

XIl. INSUFICIENCIA CARDIACA

Recomendaciones
Clase I

1. El tratamiento con un DCI estd recomendado en
la prevencion secundaria de la MCS en pacientes que
han sobrevivido a una FV o a una TV hemodinamica-
mente inestable, o que tienen una TV con sincope con
una FEVI menor o igual al 40%, que estdn recibiendo
una medicacién 6ptima de forma crénica, y tienen una
expectativa de vida razonable, con una supervivencia
superior a un aflo con buena capacidad funcional (ni-
vel de evidencia A).

2. El tratamiento con un DCI estd recomendado en
prevencion primaria para reducir la mortalidad total, al
reducir la MCS, en pacientes con disfuncién VI debida
a IM previo, que se encuentran por lo menos en el dia
40 postinfarto, tienen una FEVI menor o igual al 30-
40%, estan en clase funcional NYHA II o III, reciben
una medicacién 6ptima de forma crénica y tienen una
expectativa de vida razonable, con una supervivencia
superior a un afilo con buena capacidad funcional (ni-
vel de evidencia A) (véase seccion TA).

3. El tratamiento con un DCI estd recomendado en
la prevencion primaria para reducir la mortalidad total,
al disminuir la MCS, en pacientes con cardiopatia no
isquémica, que tienen una FEVI menor o igual al 30-
35%, estdn en clase funcional NYHA II o III después
de recibir una medicacion 6ptima de forma crénica y
tienen una expectativa de vida razonable, con una su-
pervivencia superior a un afio con buena capacidad
funcional (nivel de evidencia B) (véase seccion IA).

4. Se recomienda la amiodarona, el sotalol y/o otros
bloqueadores beta como tratamiento farmacolégico coad-
yuvante al tratamiento con un DCI para suprimir las ta-
quiarritmias ventriculares sintomdticas (tanto las soste-
nidas como las no sostenidas), en pacientes con IC que
se encuentran Optimamente tratados (nivel de eviden-
cia Q).

5. La amiodarona estd indicada para la supresion de
taquiarritmias ventriculares o supraventriculares agu-
das con compromiso hemodindmico, cuando la cardio-
version y/o correccion de las causas reversibles no han
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podido terminar la arritmia o prevenir su recurrencia
precoz (nivel de evidencia B).

Clase Ila

1. El tratamiento con un DCI combinado con la esti-
mulacién biventricular puede ser eficaz en prevencién
primaria para reducir la mortalidad total, al reducir la
MCS, en pacientes en clase funcional NYHA III o IV
que reciben tratamiento médico 6ptimo, se encuentran
en ritmo sinusal con un complejo QRS de por lo me-
nos 120 ms, y tienen una expectativa de vida razona-
ble, con una supervivencia superior a un afio con bue-
na capacidad funcional (nivel de evidencia B).

2. El tratamiento con un DCI es una opcién razona-
ble en prevencién primaria para reducir la mortalidad
total, al reducir la MCS, en pacientes con disfuncion
VI debida a IM previo, que se encuentran por lo me-
nos en el dia 40 postinfarto, tienen una FEVI menor o
igual al 30-35%, estdn en clase funcional NYHA I, re-
ciben una medicaciéon 6ptima de forma cronica, y tie-
nen una expectativa de vida razonable, con una super-
vivencia superior a un afo con buena capacidad
funcional (nivel de evidencia B) (véase seccion IA).

3. El tratamiento con un DCI es una opcién razona-
ble en pacientes con TV estable recurrente, con FEVI
normal o casi normal, que tienen IC dptimamente tra-
tada y que tienen una expectativa de vida razonable,
con una supervivencia superior a un afio con buena ca-
pacidad funcional (nivel de evidencia C).

4. La estimulacién biventricular en ausencia de trata-
miento con DCI es una opcién razonable para la preven-
cion de la MCS en pacientes con IC con clase funcional
NYHA II o IV, FEVI igual o menor al 35% y complejo
QRS igual o mds ancho a 160 ms (o por lo menos 120
ms en presencia de otras evidencias de desincronia ven-
tricular), que estdn recibiendo una medicacion Sptima
de forma crénica, y tienen una expectativa de vida razo-
nable, con una supervivencia superior a un afio con bue-
na capacidad funcional (nivel de evidencia B).

Clase IIb

1. La amiodarona, el sotalol y/o los bloqueadores
beta pueden considerarse alternativas farmacoldgicas
al tratamiento con un DCI para suprimir las taquiarrit-
mias ventriculares sintomaticas (tanto las sostenidas
como las no sostenidas), en pacientes con IC 6ptima-
mente tratados en los que el tratamiento con DCI no es
factible (nivel de evidencia C).

2. El tratamiento con un DCI puede considerarse en
prevencion primaria para reducir la mortalidad total, al
reducir la MCS, en pacientes con cardiopatia no isqué-
mica, que tienen una FEVI menor o igual al 30-35%,
estan en clase funcional NYHA I recibiendo una medi-
cacion 6ptima de forma crénica, y tienen una expecta-
tiva de vida razonable, con una supervivencia superior
a un afio con buena capacidad funcional (nivel de evi-
dencia B) (véase seccion IA).

En la introduccidén se discuten en detalle las consi-
deraciones tenidas en cuenta por el Comité de Redac-
cion para formular las recomendaciones de esta sec-
cion.

Las arritmias ventriculares y la MCS son comunes en
pacientes con IC sintomdtica aguda o crénica y disfun-
cion sistdlica VI. Es probable que la causa de la IC ten-
ga influencia en los mecanismos y tipos de arritmias
ventriculares. Las Guias y los comentarios de esta sec-
cién se refieren a pacientes con IC sintomadtica, no sola-
mente FEVI anormal (para las definiciones vedse la Ac-
tualizacién de las Guias para el Diagndstico y Manejo
de 1a IC Croénica en el Adulto del ACC/AHA 2005°).

En el contexto de la IC aguda, las arritmias ventri-
culares pueden ser especialmente mal toleradas y debe
realizarse una cardioversién precoz, mas que intentar
terminar la arritmia con farmacos.

No hay evidencias de que la supresion de la TVNS
tenga un efecto favorable en el prondstico de pacientes
con IC'™, Por lo tanto, la TVNS asintomédtica no debe
ser tratada con medicacién antiarritmica. Si la TVNS
causa sintomas que requieren tratamiento, la amioda-
rona es probablemente el firmaco mds seguro que se
puede utilizar.

La MCS causa aproximadamente el 50% de las
muertes en pacientes con IC. No obstante, existe poca
evidencia de que el tratamiento antiarritmico empirico
pueda reducir el riesgo de MCS.

El estudio clinico SCD-HeFT ha demostrado que el
tratamiento empirico con amiodarona no produce bene-
ficio en la supervivencia en pacientes con IC (clase fun-
cional NYHA II o III) y FEVI menor o igual al 35%?®.

En 2 estudios clinicos pequefios’'? el tratamiento
con un DCI no ha demostrado mejorar la supervivencia
de pacientes con IC debida a MCD no isquémica. Sin
embargo, el estudio SCD-HeFT ha demostrado un 23%
de reduccion en la mortalidad total cuando se utiliza un
DCI en comparacion con placebo®. Estos resultados son
consistentes con los resultados del estudio DEFINITE y
otros estudios previos de pacientes con EC y disfuncién
VI, algunos de los cuales tenian IC sintomdtica*’>%%!. El
DCI, en combinacién con la estimulacion biventricular,
puede mejorar la supervivencia y los sintomas de los
pacientes con IC avanzada (clase funcional NYHA III o
IV) en un seguimiento a corto plazo (1 a 2 afios).

Sigue siendo controvertido el valor de la estimula-
cién biventricular sin el soporte adicional de un DCI
para la reduccion de la MCS!93194,

XVIL. SiNDBOMES DE ARRITMIAS
GENETICAS

A. Conceptos generales para la
estratificacion del riesgo

El SQTL, el sindrome de Brugada, la TV polimorfi-
ca catecolaminérgica (herencia mendeliana on line en

Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51 €29



Zipes DP. Guia de la Sociedad Europea de Cardiologia: manejo de pacientes con arritmias ventriculares y la prevencién en la muerte cardiaca subita

humanos [OMIM] N.° 192500, 152427, 603830,
600919, 176261, 603796, 601144 y 604772)! son en-
fermedades arritmogénicas hereditarias. Comparten
una susceptibilidad genéticamente determinada a la
TV y la MCS, en ausencia de anomalias estructurales
reconocibles del corazén. Estos sindromes son, por de-
finicién, enfermedades raras, porque tienen una preva-
lencia estimada por debajo de 5 en 10.000'%,

B. Sindrome de QT largo

Recomendaciones
Clase I

1. Se recomienda una modificacion del estilo de
vida en pacientes con un diagnéstico (clinico y/o mo-
lecular) de SQTL (nivel de evidencia B).

2. Estan recomendados los bloqueadores beta en pa-
cientes con un diagndstico clinico de SQTL (es decir,
en presencia de un intervalo QT prolongado) (nivel de
evidencia B).

3. La implantacién de un DCI junto con la adminis-
tracion de bloqueadores beta estd recomendado en pa-
cientes con SQTL que hayan tenido un paro cardiaco
previo y que tienen una expectativa de vida razonable,
con una supervivencia superior a un afio con buena ca-
pacidad funcional (nivel de evidencia A).

Clase Ila

1. Los bloqueadores beta pueden ser eficaces para
reducir la MCS en pacientes con un andlisis molecular
de SQTL y que tienen un intervalo QT normal (nivel
de evidencia B).

2. La implantacién de un DCI, junto con el uso con-
tinuado de bloqueadores beta, puede ser eficaz para re-
ducir la MCS en pacientes con SQTL que sufran sinco-
pe y/o TV mientras estin recibiendo los bloqueadores
beta, y que tienen una expectativa de vida razonable,
con una supervivencia superior a un afio con buena ca-
pacidad funcional (nivel de evidencia B).

Clase IIb

1. La denervacion cardiaca neural simpatica izquier-
da puede considerarse en el tratamiento de pacientes
con SQTL que tengan sincope, torsades de pointes o
paro cardiaco mientras estdn recibiendo bloqueadores
beta (nivel de evidencia B).

2. La implantaciéon de un DCI, junto con el trata-
miento con bloqueadores beta, puede ser una estrate-
gia adecuada para la profilaxis de la MCS en pacientes
que estan dentro de las categorias que se asocian a ma-
yor riesgo de paro cardiaco, tales como el QTL 2 y el
QTL 3, y que tienen una expectativa de vida razona-
ble, con una supervivencia superior a un afio con bue-
na capacidad funcional (nivel de evidencia B).

Incluso antes de la identificacion de los subtipos ge-
néticos, la duracion del intervalo QT se identifico
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como el mejor predictor de riesgo de episodios cardia-
cos (sincope, MCS) en el SQTL!'’, y sigue siendo asi.
Un intervalo QT normal, en un miembro de una fami-
lia no genotipada, se asocia a un buen prondstico'®s,
Un intervalo QT que exceda los 500 ms (que corres-
ponde al cuartil superior de QT entre los individuos
afectados genotipados) identifica a los pacientes con el
mayor riesgo de convertirse en sintomdticos hacia los
40 afios'”. Los pacientes con el sindrome de Jervell
Lange-Nielsen y otros sindromes homocigdticos y los
pacientes con el SQTL con sindactilia?®*?’! se encuen-
tran entre los de mayor riesgo.

Los pacientes resucitados de una MCS tienen un
prondstico particularmente ominoso, con un riesgo re-
lativo de 12,9 de sufrir otro paro cardiaco*?. El sinco-
pe en los pacientes con SQTL se atribuye normalmen-
te a arritmias ventriculares severas, aunque pueden
estar involucradas otras causas.

Cambios en el estilo de vida

Se recomienda a todos los pacientes afectados por
un SQTL que eviten la prictica de los deportes compe-
titivos?®. En el caso de los pacientes con QTL 1, la na-
tacion debe estar especificamente limitada o debe rea-
lizarse con supervision. Los pacientes con QTL 2
deben evitar exponerse a estimulos acusticos, especial-
mente durante el suefio (evitar el teléfono y el desper-
tador durante el descanso nocturno). Todos los pacien-
tes con SQTL deben evitar los farmacos que
prolongan el intervalo QT y aquellos que producen de-
plecién de potasio/magnesio.

Andlisis genético

El andlisis genético es muy importante para identifi-
car a todos los portadores de mutaciones dentro de una
familia con SQTL: una vez que se han identificado, a
los portadores silentes de defectos genéticos del SQTL
se los debe tratar con bloqueadores beta para la profila-
xis de las arritmias que ponen en riesgo la vida. Ade-
mads, los portadores silentes de mutaciones deben reci-
bir asesoramiento genético para estar informados sobre
los riesgos de transmitir el SQTL a la descendencia.

En los pacientes afectados por el SQTL, el andlisis
genético es til para la estratificacién del riesgo'” y
para tomar decisiones terapéuticas®®*. Aunque el andli-
sis genético todavia no estd ampliamente disponible,
es aconsejable intentar que esté accesible para los pa-
cientes con SQTL.

Sindrome de Andersen

Se conoce muy poco sobre la estratificacion del
riesgo y el manejo de los pacientes con sindrome de
Andersen. Los pacientes parecen tener arritmias ven-
triculares pero no presentan una incidencia alta de
paro cardiaco: el beneficio del tratamiento profildctico
con bloqueadores beta no ha sido definido, a pesar de
que a la mayor parte de los pacientes con SQTL se los
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trata habitualmente con estos fairmacos de forma empi-
rica. También se ha propuesto un papel beneficioso del
tratamiento con antagonistas de los canales de calcio,
por la supresion de la arritmia observada en un dnico

paciente?®,

C. Sindrome de QT corto y sindrome
de Brugada

Recomendaciones
Clase I

La implantacién de un DCI estd indicada en los pa-
cientes con sindrome de Brugada con paro cardiaco
previo que estan recibiendo una medicacién 6ptima de
forma crénica, y tienen una expectativa de vida razo-
nable, con una supervivencia superior a un afio con
buena capacidad funcional (nivel de evidencia C).

Clase Ila

1. Puede ser adecuado implantar un DCI en pacien-
tes con sindrome de Brugada con una elevacion espon-
tdnea del segmento ST en V1, V2 o V3, que han tenido
sincope con o sin mutaciones demostradas en el gen
SCNSA, y que tienen una expectativa de vida razona-
ble, con una supervivencia superior a un afo con bue-
na capacidad funcional (nivel de evidencia C).

2. Se considera razonable realizar una monitoriza-
cidén clinica del desarrollo de un patrén de elevacion
espontanea del segmento ST, para el manejo de pa-
cientes con elevacion del segmento ST que aparece
unicamente con maniobras farmacoldgicas inductoras,
con o sin sintomas (nivel de evidencia C).

3. El DCI es una alternativa razonable para los pa-
cientes con sindrome de Brugada con TV documenta-
da que no ha causado paro cardiaco y tienen una ex-
pectativa de vida razonable superior a un afio con un
buen estado funcional (nivel de evidencia C).

4. El isoproterenol puede ser dtil para tratar la tor-
menta eléctrica en el sindrome de Brugada (nivel de
evidencia C).

Clase IIb

1. Se puede considerar la realizacion de estudios EF
para la estratificacién del riesgo en los pacientes con
sindrome de Brugada asintomadticos con elevacion es-
pontdnea del segmento ST, con o sin mutacién en el
gen SCN5A (nivel de evidencia C).

2. La quinidina puede ser una opcién razonable para
el tratamiento de la tormenta eléctrica en pacientes con
sindrome de Brugada (nivel de evidencia C).

El sindrome de Brugada se asocia a un ECG anor-
mal caracteristico y a un riesgo elevado de MCS en in-
dividuos con un corazén estructuralmente normal®®.

La MCS estd causada por una TV polimérfica rapi-
da, o por FV, que normalmente tiene lugar en el reposo
o durante el suefio. La quinidina y el isoproterenol

pueden ser ttiles en pacientes con tormentas eléctri-
cas, incluso en presencia de un DCI?72%,

Andlisis genético-sindrome de Brugada

El andlisis genético puede ayudar a identificar portado-
res silentes de mutaciones relacionadas con el sindrome
de Brugada, y permitir que estos individuos se manten-
gan en monitorizacion clinica para detectar manifestacio-
nes tempranas del sindrome. Ademas, una vez identifica-
dos, los portadores silentes de las mutaciones deben
recibir asesoramiento genético y discutir el riesgo que tie-
nen de transmitir la enfermedad a la descendencia. De
acuerdo con el conocimiento actual, el andlisis genético
no contribuye a la estratificacion del riesgo.

Andlisis genético-sindrome de QT corto

El andlisis genético puede ayudar a identificar porta-
dores silentes de mutaciones relacionadas con el sin-
drome de QT corto; sin embargo, no se conoce actual-
mente cudl es el riesgo de presentar episodios
cardiacos en los individuos genéticamente afectados
con un ECG normal. Este desconocimiento del riesgo
se debe al limitado nimero de pacientes con sindrome
de QT corto que se han identificado hasta la fecha. En
el momento actual, el andlisis genético no contribuye a
la estratificacion del riesgo.

D. Taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica

Recomendaciones
Clase I

1. Los bloqueadores beta estdn recomendados en pa-
cientes que tienen un diagndstico clinico de TV poli-
morfica catecolaminérgica sobre la base de la existen-
cia documentada de arritmias ventriculares espontdneas
o inducidas por estrés (nivel de evidencia C).

2. La implantacion de un DCI, junto con la adminis-
tracion de bloqueadores beta, estd indicada en pacien-
tes con TV polimérfica catecolaminérgica que han so-
brevivido a un paro cardiaco, y que tienen una
expectativa de vida razonable, con una supervivencia
superior a un afio con buena capacidad funcional (ni-
vel de evidencia C).

Clase Ila

1. Los bloqueadores beta pueden ser eficaces en el
tratamiento de pacientes sin manifestaciones clinicas,
cuando el diagndstico de TV polimérfica catecolami-
nérgica se ha establecido durante la infancia por un
andlisis genético (nivel de evidencia C).

2. La implantacién de un DCI, junto con la adminis-
tracion de bloqueadores beta, puede ser eficaz en pa-
cientes afectados por TV polimorfica catecolaminérgi-
ca con sincope y/o TV sostenida documentada
mientras estan recibiendo bloqueadores beta, y que tie-
nen una expectativa de vida razonable, con una super-
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vivencia superior a un aflo con buena capacidad fun-
cional (nivel de evidencia C).

Clase IIb

Los bloqueadores beta se pueden considerar para el
tratamiento de pacientes con TV polimérfica catecola-
minérgica a quienes se ha diagnosticado genéticamente
durante la vida adulta, y que nunca han manifestado
sintomas clinicos de taquiarritmias (nivel de eviden-
cia C).

La TV polimérfica catecolaminérgica se caracteriza
por taquiarritmias ventriculares que se desarrollan du-
rante la actividad fisica o en el curso de una emocién
aguda, en presencia de un ECG normal durante el re-
poso?!®,

Andlisis genético

El andlisis genético puede ayudar a identificar porta-
dores silentes de mutaciones relacionadas con la TV
catecolaminérgica; una vez identificados, se debe tra-
tar a los portadores silentes con bloqueadores beta
para reducir el riesgo de episodios cardiacos y recibir
asesoramiento genético adecuado para evaluar el ries-
go de transmitir la enfermedad a la descendencia. De
acuerdo con el conocimiento actual, el andlisis genéti-
co no contribuye a la estratificacién del riesgo.

XVIil. ARRITMIAS EN CORAZONES
ESTRUCTURALMENTE NORMALES

A. Taquicardia ventricular idiopatica

Recomendaciones

Clase I

La ablacién con catéter es ttil en pacientes con co-
razones estructuralmente normales con TV sintomdtica
y rebelde al tratamiento farmacolégico, que procede
del VD o del VI, o en pacientes que presentan intole-
rancia farmacoldgica o que no desean someterse a un
tratamiento a largo plazo (nivel de evidencia C).

Clase Ila

1. La realizacién de estudios EF es una opcién razo-
nable para la evaluacion diagnéstica de pacientes con
corazones estructuralmente normales que tienen palpi-
taciones o sospecha de TV del tracto de salida (nivel
de evidencia B).

2. El tratamiento farmacoldgico con bloqueadores
beta y/o antagonistas de los canales de calcio (y/o far-
macos IC en la TV del tracto de salida del ventriculo
derecho —TSVD-) pueden ser ttiles en pacientes con
corazones estructuralmente normales, que tengan TV
sintomadtica procedente del VD (nivel de evidencia C).

3. La implantacién de un DCI es un tratamiento eficaz
para terminar una TV sostenida en pacientes con funcién
ventricular normal o casi normal y sin cardiopatia es-
tructural, que estan recibiendo tratamiento médico pti-
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mo de forma crénica y tienen una expectativa de vida ra-
zonable, superior a un afio (nivel de evidencia C).

Demografia y presentacion de la taquicardia
ventricular del tracto de salida

La TV procedente del VD es la forma mds comin
de TV en personas aparentemente sanas, y se asocia a
un buen prondstico cuando no existe una cardiopatia
estructural manifiesta’ 76939721121 Egta forma de TV
suele tener una morfologia de bloqueo de rama iz-
quierda del haz de His, con eje inferior.

El tratamiento clinico de la TV del TSVD o del TSVI
incluye normalmente la utilizacién de bloqueadores
beta y antagonistas de los canales de calcio. Se ha de-
mostrado que los farmacos antiarritmicos de tipo IC son
ttiles en la TV del TSVDY214222225 En los pacientes
que permanecen sintomaticos, o en aquellos que ha fa-
llado el tratamiento farmacoldgico, puede considerarse
la posibilidad de realizar una ablacién con catéter del
foco arritmico en los casos de TV del TSVD.

La llamada TV idiopatica del VI puede proceder del
TSVI o de los fasciculos del sistema de conduccidn.
La TV fascicular izquierda es tipicamente reentrante, y
puede responder a los bloqueadores beta o a los anta-
gonistas de los canales de calcio.

B. Trastornos electroliticos

Recomendaciones
Clase I

Las sales de potasio (y magnesio) son utiles para
tratar las arritmias ventriculares secundarias a la hipo-
calemia (o hipomagnesemia) que puede aparecer como
consecuencia de un tratamiento diurético en pacientes
con corazones estructuralmente normales (nivel de
evidencia B).

Clase Ila

1. Es adecuado mantener la concentracion sérica de
potasio por encima de 4,0 mmol/l en cualquier pacien-
te con arritmias ventriculares documentadas que pon-
gan en riesgo su vida, y que tenga un corazon estructu-
ralmente normal (nivel de evidencia C).

2. En pacientes con IM agudo se considera razona-
ble mantener la concentracién sérica de potasio por
encima de 4,0 mmol/l (nivel de evidencia B).

3. En pacientes con un corazén estructuralmente
normal las sales de magnesio pueden ser beneficiosas
en el manejo de la TV secundaria a toxicidad por digo-
xina (nivel de evidencia B).

El aumento rdpido de la concentracién extracelular
de potasio, la hipocalemia (menos de 3,5 mmol) y la
hipomagnesemia son factores que se asocian a arrit-
mias ventriculares y MCS en pacientes con corazones
estructuralmente normales (algunos de ellos pueden
tener defectos subyacentes de los canales i6nicos) y en
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el contexto de IM agudo?*?*, La hipomagnesemia se
asocia cldsicamente a la TV polimérfica o las forsades
de pointes que, junto con las arritmias ventriculares
que aparecen en el contexto del IM agudo, pueden res-
ponder al magnesio intravenoso®*!2*. La hipocalemia,
con o sin hipomagnesemia, puede causar arritmias
ventriculares en sujetos con hipertension e IC conges-
tiva (precipitada por el uso de tiacidas y diuréticos de
asa)??"22825  inanicién aguda®®, toxicidad aguda por
alcohol o sindrome de abstinencia, y en sujetos con
arritmias ventriculares asociadas a digoxina y otros
farmacos antiarritmicos de clase III de Vaughan Wi-
lliams?*8247248 " Una hipocalcemia significativa puede
prolongar el intervalo QT.

C. Agentes fisicos y téxicos

Recomendaciones
Clase I

1. Se recomienda una abstinencia total en el consu-
mo de alcohol en los casos en que se sospecha una co-
rrelacion entre el consumo de alcohol y las arritmias
ventriculares (nivel de evidencia C).

2. Las arritmias ventriculares que ponen en riesgo
la vida, y que persisten a pesar de la abstinencia en el
consumo de alcohol, deben ser tratadas de la misma
forma que se tratan en pacientes con otras enferme-
dades, incluido el uso de DCI, cuando sea necesario,
en pacientes que reciben una medicacién dptima
de forma crénica y que tienen una expectativa de
vida razonable, mas de un afio (nivel de eviden-
cia C).

La relacién entre el consumo de alcohol y la apari-
cién de TV/ MCS es indiscutible; no obstante, la natu-
raleza exacta de esta relacién es controvertida®®. Exis-
ten estudios que indican que hay una relacién de
riesgo en forma de J, con un riesgo menor en los indi-
viduos con bajo consumo alcohdlico (es decir, de 2 a 6
copas por semana), comparado con aquellos que no
beben nunca o que lo hacen raramente", y un riesgo
mayor en aquellos que tienen un consumo elevado
(mds de 3 a 5 copas por dia)®!*? y hdbitos de ingesta
masiva ocasional, lo que se conoce como «el sindrome
cardiaco de las vacaciones»*32%,

D. Tabaquismo

Recomendaciones
Clase I

1. Debe desaconsejarse enérgicamente el habito ta-
baquico en todos los pacientes con sospecha de arrit-
mias ventriculares o con arritmias ventriculares docu-
mentadas y/o MCS abortada (nivel de evidencia B).

El consumo de cigarrillos es un factor de riesgo in-
dependiente de MCS, independientemente de la exis-

tencia de EC subyacente?72¢!, El abandono del taba-
quismo reduce significativamente el riesgo de MCS.

E. Lipidos

Recomendaciones
Clase I

El tratamiento con estatinas es beneficioso en pa-
cientes con EC para reducir el riesgo de episodios vas-
culares, y posiblemente las arritmias ventriculares y la
MCS (nivel de evidencia A).

Clase IIb

Se puede considerar la posibilidad de suplementar la
dieta con dcidos grasos poliinsaturados n-3 en pacien-
tes con arritmias ventriculares y EC subyacente (nivel
de evidencia B).

La asociacion de concentracion elevada de coleste-
rol total, de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) o colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad (LDL), y colesterol unido a lipoproteinas de
alta densidad (HDL) bajo, junto con alta concentracién
de triglicéridos y apolipoproteina B con un riesgo au-
mentado de TV/MCS, se debe casi enteramente a una
EC concurrente. No se ha investigado el efecto de la
reduccién de los lipidos en la MCS en prevencion pri-
maria, pero puede esperarse una reduccién del riesgo
relativo de un 30 a un 40% en paralelo a la reduccién
del riesgo de muerte por EC26%263,

La concentracion de dcidos grasos libres o de dcidos
grasos no esterificados es también un factor de riesgo
independiente de la MCS y del IM no mortal®*,

XIX. ARRITMIAS VENTRICULARESY MCS
EN POBLACIONES ESPECIFICAS

A. Atletas

Recomendaciones

Clase I

1. Se recomienda realizar a los atletas una historia y
un examen fisico previos a la competicidn, que incluya
la historia familiar de muertes prematuras o MCS y
evidencias especificas sobre enfermedades cardiovas-
culares, como miocardiopatias o anomalias de los ca-
nales iénicos (nivel de evidencia C).

2. A los atletas que tengan trastornos del ritmo, car-
diopatia estructural, u otros signos o sintomas que ha-
gan sospechar anomalias cardiovasculares, se los debe
evaluar como a cualquier otro paciente pero sin pasar
por alto la particularidad unica de su actividad (nivel
de evidencia C).

3. Se debe evaluar cuidadosamente a los atletas que
presenten sincope, para intentar descubrir una afeccién
cardiovascular subyacente o un trastorno del ritmo (ni-
vel de evidencia B).
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4. Los atletas con sintomas serios deben abandonar
la competicién mientras se realiza una evaluacién
completa de las anomalias cardiovasculares (nivel de
evidencia C).

Clase IIb

Se debe considerar la posibilidad de realizar en to-
dos los atletas un ECG de 12 derivaciones y posible-
mente una ecocardiografia como parte del chequeo de
anomalfas cardiovasculares previo a la competicion.

Normalmente se acepta que el chequeo médico de
enfermedades, previo a la competicidn, debe ser un
requerimiento para la autorizacién a la participacién
en deportes de competicion, pero no existen estanda-
res uniformemente aceptados para este tipo de che-
queos.

Las principales causas de MCS en los atletas son la
MCH (36%) y las anomalias de las arterias coronarias
(19%), la miocardiopatia arritmogénica del VD y la
miocarditis.

El chequeo médico de los deportistas es una tarea
dificil. La baja incidencia de anomalias hace que el
chequeo no sea rentable, aunque un estudio ha indica-
do que el ECG es mds coste-efectivo que la ecocardio-
graffa?05266,

B. Sexo y gestacion

Recomendaciones
Clase I

1. Las mujeres gestantes que desarrollan TV hemo-
dindmicamente inestable o FV deben recibir cardio-
version o desfibrilacion (nivel de evidencia B) (véase
la seccion XIII).

2. En mujeres gestantes con SQTL que habian teni-
do sintomas, es beneficioso continuar el tratamiento
con bloqueadores beta durante toda la gestacién y pos-
teriormente, a menos que existan contraindicaciones
importantes (nivel de evidencia C).

Intervalo QT

Tipicamente, las mujeres tienen intervalos QT mads
largos que los hombres, y esta diferencia es mas pro-
nunciada con frecuencias cardiacas mds lentas. La in-
cidencia tanto de formas congénitas como adquiridas
de intervalos QT largos y de las torsades de pointes re-
sultantes son mds altas en mujeres que en hom-
bres!®"2%7, Las palpitaciones son extremadamente habi-
tuales durante la gestacién, y diversos estudios han
demostrado que puede aparecer un aumento de los sin-
tomas de taquicardia supraventricular (TSV) durante
el embarazo?%270,

La TV ocurre en ausencia de cardiopatia estructural
declarada y puede estar relacionada con una elevacién
de las catecolaminas®’!. Por lo tanto, estas arritmias
pueden ser sensibles a los bloqueadores beta. En las
mujeres que comiencen con TV durante las 6 dltimas
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semanas de gestacion o inmediatamente después del
parto, se debe descartar la posibilidad de una miocar-
diopatia posparto®’.

Las taquiarritmias ventriculares que potencialmente
pueden poner en riesgo la vida deben ser terminadas
con cardioversiéon eléctrica. Se pueden utilizar
bloqueadores beta-1 selectivos solos, amiodarona sola
(teniendo en cuenta las precauciones sobre los defec-
tos de nacimiento), o en combinacién y, cuando sea
necesario, la implantacién de un DCI, ya que su im-
plante no tiene contraindicaciones sobre gestaciones
futuras.

C. Pacientes ancianos

Recomendaciones
Clase I

1. Los pacientes ancianos con arritmias ventricu-
lares deben ser tratados, en general, de la misma
forma que los pacientes mds jovenes (nivel de eviden-
cia A).

2. Las dosis y las pautas de titulacion de los farma-
cos antiarritmicos que se prescriben a los pacientes an-
cianos deben ser ajustadas a la farmacocinética altera-
da de este tipo de pacientes (nivel de evidencia C).

Clase I1I

Los pacientes ancianos con una esperanza de vida
menor a un afio debido a comorbilidades mayores no
deben recibir tratamiento con DCI (nivel de eviden-
cia C).

Las arritmias ventriculares son comunes entre la po-
blacién anciana y su incidencia aumenta con cardiopa-
tia estructural®’3-",

Las arritmias ventriculares complejas suelen presa-
giar nuevos episodios coronarios mayores y MCS en
pacientes con EC y otros tipos de cardiopatia estructu-
ral?7?8, La incidencia de MCS aumenta con la
edad279’280.

El manejo de las arritmias ventriculares y la preven-
cién de la MCS en los pacientes ancianos no difieren
apreciablemente de lo recomendado en la poblacién
general. A pesar de su demostrada eficacia para redu-
cir la mortalidad de cualquier causa y la MCS, los blo-
queadores beta estan infrautilizados entre los pacientes
ancianos.

Varios estudios clinicos aleatorizados y prospectivos
han demostrado la eficacia de los DCI para reducir la
MCS en pacientes con EC que tienen un riesgo eleva-
do de MCS (prevencién primaria), y en pacientes resu-
citados de una MCS (prevencion secundaria), cuando
se comparan con el tratamiento farmacoldgico antia-
rritmico en cualquier grupo de edad*’#9-31:145.146,

Todos los estudios que se han citado previamente
han incluido un niimero considerable de pacientes con
una edad superior a los 65 afios. El andlisis de subgru-
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pos de los estudios AVID (Antiarrhythmics Versus Im-
plantable Defibrillators) y MADIT II ha demostrado
beneficios equivalentes en la implantacién de un DCI
entre pacientes jovenes y ancianos**-!,

Varios estudios observacionales han demostrado que
la estrategia invasiva para el manejo de pacientes con
arritmias ventriculares que ponen en riesgo la vida
produce el mismo beneficio en pacientes ancianos y en
j6venes®1283 Los pacientes muy mayores, con malti-
ples comorbilidades y una esperanza limitada de vida,
no son candidatos apropiados para el tratamiento con
un DCI, incluso si retinen los criterios estandar.

D. Pacientes pediatricos

Recomendaciones
Clase I

1. Se debe implantar un DCI en pacientes pediatri-
cos que han sobrevivido a un paro cardiaco, cuando la
busqueda exhaustiva de la causa que se debe corregir
es negativa y los pacientes estian recibiendo medica-
cién 6ptima de forma crénica, y tienen una expectativa
de vida razonable, con una supervivencia superior a un
afio con una buena capacidad funcional (nivel de evi-
dencia C).

2. Debe realizarse una evaluaciéon hemodindmica y
EF en el paciente joven con TV sostenida sintomdtica
(nivel de evidencia C).

3. Estd indicada la implantacién de un DCI junto con
tratamiento farmacoldgico en pacientes pedidtricos de
alto riesgo con una base genética (defectos de los cana-
les i6nicos o miocardiopatia) tanto para la MCS como
para las arritmias ventriculares sostenidas. A la hora de
tomar la decisién de implantar un DCI en un nifio se
debe tener en cuenta el riesgo de MCS asociado a la en-
fermedad, el potencial beneficio equivalente del trata-
miento médico, asi como el riesgo de mal funciona-
miento del dispositivo, infeccién o fallo del electrodo, y
debe existir una expectativa de vida razonable, con una
supervivencia superior a un aflo con una buena capaci-
dad funcional (nivel de eviden-cia C).

Clase Ila

1. La implantacién de un DCI es una opcidn razo-
nable en pacientes pedidtricos con arritmias ventri-
culares sostenidas espontdaneas asociadas a deterioro
de la funcién ventricular (FEVI del 35% o menor),
que reciben tratamiento médico 6ptimo de forma
crénica y tienen una expectativa de vida razonable,
con una supervivencia superior a un afio con una
buena capacidad funcional (nivel de eviden-
cia B).

2. La ablacién puede ser ttil en pacientes pediatri-
cos con TV septal sintomdtica o del tracto de salida
que es resistente al tratamiento farmacoldgico, o cuan-
do el paciente es intolerante a la medicacién o no de-
sea tomar farmacos (nivel de evidencia C).

Clase III

1. No estd recomendado el tratamiento farmacoldgi-
co de los CVP aislados en los pacientes pedidtricos
(nivel de evidencia C).

2. La digoxina o el verapamilo no deben utilizarse
en el tratamiento de la taquicardia sostenida en nifios
cuando no se ha excluido del diagndstico la posibili-
dad de TV (nivel de evidencia C).

3. No estd indicada la ablacién en pacientes jovenes
con TVNS asintomdtica y funcién ventricular normal
(nivel de evidencia C).

La incidencia de MCS debida a enfermedad cardio-
vascular es significativamente mds baja en pacientes
pediatricos que en pacientes adultos.

Se han identificado varios grupos de pacientes jove-
nes que presentan un riesgo mds elevado de MCS
que la poblacion general. Estos grupos incluyen a
pacientes con cardiopatias congénitas, anomalias en
las arterias coronarias, miocardiopatias y diagndsti-
co primario de arritmias, como el SQTL?**, Las arrit-
mias ventriculares sostenidas pueden darse también en
ninos, comudnmente en forma de ritmo idioventricu-
lar acelerado. Se han descrito FV y MCS entre
estos niflos, sobre todo después de la administra-
cion de digoxina intravenosa o verapamilo por un pre-
sunto diagndstico de TSV sostenida?®>2%, Una vez
superado el primer afio de vida, la mayor parte de los
nifios con ectopia compleja o TV hemodinamica-
mente bien tolerada parecen tener un buen pronds-
tiC0287’288.

Todavia no se ha definido el papel y el beneficio
que tiene la implantacion de un DCI para la preven-
cién de la MCS en nifios con disfuncién ventricular
avanzada. En nifios mds mayores y en adolescentes, se
puede considerar la posibilidad de una implantacion
profilactica de un DCI, segtin los datos que se derivan
de los estudios clinicos aleatorizados realizados con
pacientes adultos que presentan caracteristicas simila-
ress42,

E. Pacientes con desfibriladores-
cardioversores implantables

Recomendaciones
Clase I

1. Los pacientes que lleven un DCI implantado tie-
nen que recibir un seguimiento regular y un andlisis
del estado del dispositivo (nivel de evidencia C).

2. Los DCI implantados deben ser programados
para obtener una sensibilidad y especificidad 6ptimas
(nivel de evidencia C).

3. Se deben tomar medidas para minimizar el riesgo
de tratamiento inapropiado por el DCI (nivel de evi-
dencia C).

4. Los pacientes con un DCI implantado que presen-
tan TV incesante deben ser hospitalizados para su ma-
nejo (nivel de evidencia C).
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Clase IIa

1. La ablacién con catéter puede ser util en pacien-
tes con un DCI implantado que sufran TV incesante o
frecuentemente recurrente (nivel de evidencia B).

2. Desde el punto de vista diagndstico y terapéutico
puede ser util el estudio electrofisioldgico en los casos
de pacientes que sufran un tratamiento inadecuado por
el DCI (nivel de evidencia C).

La implantacién de un DCI no reduce, por si misma,
la incidencia de arritmias, aunque el paciente estd pro-
tegido de las consecuencias de estas arritmias.

La TSV puede desencadenar la accién del DCI debi-
do a que cumple los criterios programados para la de-
teccion de TSV o ventricular. La fibrilacién auricular
es la arritmia culpable mas frecuente.

Los DCI de doble cdmara proporcionan un diagnos-
tico auricular mejorado al grabar los electrocardiogra-
mas auriculares locales, la regularidad de las sefales
auriculares y la duracién de los ciclos.

La alta concentracion de farmacos debida a sobredo-
sis 0 a interacciones farmacoldgicas aumenta, general-
mente, el riesgo de arritmias inducidas por farmacos.
En la tabla 8 se enumeran ejemplos de interacciones
farmacoldgicas que pueden causar arritmias.

F. Toxicidad por digitalicos

Recomendaciones
Clase I

Se recomienda la administraciéon de un anticuerpo
antidigitdlico en pacientes con arritmias ventriculares
sostenidas, bloqueo AV avanzado y/o asistolia, que se
consideren debidos a toxicidad por digitdlicos (nivel
de evidencia A).

Clase Ila

1. Los pacientes que presentan una ligera toxicidad
cardiaca mientras estdn tomando digitalicos (como,
por ejemplo, latidos ectdpicos aislados) deben some-
terse a un reconocimiento, monitorizacién continua
del ritmo cardiaco, supresion del tratamiento con digi-
talicos, restauracion de las concentraciones electroliti-
cas normales (incluido un potasio sérico mayor de 4
mmol/l) y oxigenacién (nivel de evidencia C).

2. Es una opcién razonable administrar magnesio o
realizar estimulacion eléctrica en pacientes que toman
digitalicos y presentan toxicidad severa (arritmias ven-
triculares sostenidas, bloqueo AV avanzado y/o asisto-
lia) (nivel de evidencia C).

Clase IIb

Se puede considerar la posibilidad de realizar didli-
sis en pacientes con hipercalemia que estin tomando
digitalicos y presentan toxicidad severa (arritmias ven-
triculares sostenidas, bloqueo AV avanzado y/o asisto-
lia) (nivel de evidencia C).
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Clase III

No se recomienda el tratamiento con lidocaina o feni-
toina en pacientes que toman digitalicos y presentan to-
xicidad severa (arritmias ventriculares sostenidas, blo-
queo AV avanzado y/o asistolia) (nivel de evidencia C).

Algunas arritmias son tipicas: aumento de la auto-
maticidad auricular, ventricular o de la unién AV (con
latidos ectdpicos o taquicardia), combinada a menudo
con bloqueo AV.

En los casos leves, el manejo incluye la retirada del
farmaco, la monitorizacién del ritmo y el manteni-
miento de las concentraciones séricas normales de po-
tasio. Ocasionalmente puede ser necesaria la estimu-
lacién eléctrica. En casos de intoxicacion mds graves
(concentracién sérica de digoxina por encima de 4 a 5
ng/ml, y con arritmias importantes), el tratamiento de
eleccion son los anticuerpos Fab especificos para la
digoxina®°.

G. Sindrome de QT largo inducido
por farmacos

Recomendaciones
Clase I

En pacientes con SQTL inducido por farmacos, esta
indicada la retirada del farmaco causante de la arritmia
(nivel de evidencia A).

Clase Ila

1. Puede ser adecuado administrar sulfato magnési-
co intravenoso en pacientes que estdn tomando farma-
cos que prolongan el intervalo QT y que presentan al-
gunos episodios de torsades de pointes en los que el
intervalo QT permanece largo (nivel de evidencia B).

2. Es adecuado realizar estimulacién auricular o
ventricular, o administrar isoproterenol, en pacientes
que estan tomando farmacos que prolongan el interva-
lo QT y que presentan episodios recurrentes de torsa-
des de pointes (nivel de evidencia B).

Clase IIb

Es una opcién razonable proceder a una replecidon
de potasio hasta 4,5 a 5 mmol/l en pacientes que estdn
tomando firmacos inductores de la prolongacién del
intervalo QT, y que presentan algunos episodios de
torsades de pointes en los que el intervalo QT perma-
nece largo (nivel de evidencia C).

La prolongacién marcada del intervalo QT, que a
menudo se acompaiia de una TV polimérfica morfold-
gicamente distintiva como torsades de pointes, ocurre
en el 1-10% de los pacientes que estdn recibiendo far-
macos antiarritmicos que prolongan el intervalo QT, y
es mucho mas rara en pacientes que reciben tratamien-
to con firmacos «no cardiovasculares» que tienen el
potencial de prolongar el intervalo QT. En la tabla 9 se
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TABLA 8. Interacciones farmacologicas que causan arritmias

Farmaco Farmaco que produce interaccion Efecto
Aumento de la concentracidn del firmaco arritmogénico
Digoxina Algunos antibi6ticos Algunos antibidticos pueden aumentar la biodisponibilidad de la digoxina
al eliminar la flora intestinal que metaboliza la digoxina. Nota: algunos
antibidticos interfieren también con la glucoproteina P (que se expresa
en el intestino y otros sitios), otro efecto que puede aumentar
la concentracion de digoxina
Digoxina Amiodarona Aumenta la biodisponibilidad de digoxina, reduce la excrecion biliar y renal
debido a una inhibicién de la glucoproteina P
Quinidina
Verapamilo
Ciclosporina Toxicidad por digoxina
Itraconazol
Eritromicina
Quinidina Ketoconazol Aumento de la concentracion del farmaco
Cisaprida Itraconazol

Terfenadina, astemizol

Bloqueadores beta,

Eritromicina?

Claritromicina

Algunos antagonistas del calcio?

Algunos inhibidores de proteasas
del VIH (especialmente ritanovir)

propafenona Quinidina (incluso dosis ultrabajas) Aumento del bloqueo beta
Fluoxetina Aumento del bloqueo beta
Flecainida Algunos antidepresivos triciclicos Aumento de efectos adversos
Reduccion de la analgesia (por fallo en la biotransformacion al metabolito
activo morfina)
Dofetilida Verapamilo Aumento de la concentracion plasmética de dofetilida por inhibicion
de la excrecion renal
Cimetidina
Trimetoprima
Ketoconazol
Megestrol
Disminucion de la concentracion del fairmaco arritmogénico
Digoxina Antiacidos Disminucidn del efecto de la digoxina por reduccion de su absorcion
Rifampicina Aumento de la actividad de la glucoproteina P

Quinidina, mexiletina

Rifampicina, barbitdricos

Induccion del metabolismo de farmacos

Actividad farmacoldgica sinérgica que causa arritmias

Antiarritmicos que

prolongan

el intervalo QT
Blogqueadores beta
Digoxina
Verapamilo
Diltiazem
Clonidina

Amiodarona

Sildenafilo

Diuréticos

Amiodarona, clonidina, digoxina,
diltiazem, verapamilo
Amiodarona, bloqueadores beta,
clonidina, diltiazem, verapamilo
Amiodarona, bloqueadores beta,
clonidina, digoxina, diltiazem
Amiodarona, bloqueadores beta,
clonidina, digoxina, verapamilo
Amiodarona, bloqueadores beta,
digoxina, diltiazem, verapamilo

Blogueadores beta, clonidina, digoxina,

diltiazem, verapamilo
Nitratos

Aumento del riesgo de torsades de pointes debido a hipopotasemia inducida
por diuréticos

Bradicardia cuando se usan combinados

Vasodilatacion aumentada y persistente; riesgo de isquemia miocardica

2Pueden acumularse hasta concentraciones toxicas con la administracion combinada de farmacos inhibidores como el ketoconazol.
Datos obtenidos de Roden et al?®.
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TABLA 9. Ejemplos de farmacos que causan torsades
de pointes®

Frecuentes (mas del 1%; en algunas circunstancias se recomienda
hospitalizacion para la monitorizacion durante el inicio del
tratamiento)

Disopiramida

Dofetilida

Ibutilida

Procainamida

Quinidina

Sotalol

Ajmalina

Menos frecuente

Amiodarona

Tridxido de arsénico

Bepridil

Cisaprida

Antiinfecciosos: claritromicina, eritromicina, halofantrina,
pentamidina, esparfloxacina

Antieméticos: domperidona, droperidol

Antipsicéticos: clorpromazina, haloperidol, mesoridazina,
thioridazina, pimocida

Farmacos de dependencia opioidea: metadona

d\/éase www.torsades.org para una actualizacion del listado.
Adaptado con permiso de Roden*.

Tabla 10. Factores de riesgo para el desarrollo
de torsades de pointes inducidas por farmacos

Sexo femenino

Hipopotasemia

Bradicardia

Conversion reciente de una fibrilacién auricular

Insuficiencia cardiaca congestiva

Tratamiento con digitalicos

Concentraciones farmacolégicas altas (excepcion: quinidina),
a menudo por interacciones farmacoldgicas

Velocidad répida en la administracion de farmacos intravenosos

Prolongacion del intervalo QT basal

Arritmia ventricular

Hipertrofia ventricular izquierda

Sindrome de QT largo congénito

Ciertos polimorfismos del ADN

Hipomagnesemia severa

Uso concomitante de 2 o mas farmacos que prolongan
el intervalo QT

Combinacion de farmacos que prolongan el intervalo QT con
su inhibidor metabdlico

Adaptado con permiso de Roden?*.

enumeran los farmacos que, en general, se reconoce
que tienen el potencial de prolongar el intervalo QT. Se
puede encontrar una lista actualizada en las direcciones
de internet www.torsades.org y www.qtdrugs.org.

Los intervalos QT, no corregidos por la frecuencia
cardiaca, son normalmente mayores de 500 ms, las on-
das U prominentes son comunes, y la prolongacion
QTU marcada sélo es evidente en los latidos pospausa.
En la tabla 10 se enumeran los principales factores de
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riesgo para las torsades de pointes inducidas por far-
macos; a menudo hay mds de un factor de riesgo. Los
farmacos pueden poner en evidencia un SQTL congé-
nito subclinico; ademds, algunos estudios han demos-
trado la implicacién de variantes de ADN mds comu-
nes (polimorfismos, con frecuencias que varian hasta
un 15% en algunas poblaciones)*!-*2,

El magnesio intravenoso puede suprimir los episo-
dios de forsades de pointes sin acortar necesariamente
el intervalo QT, incluso cuando el magnesio sérico es
normal®?, La estimulacién eléctrica temporal es muy
eficaz en el manejo de forsades de pointes recurrentes
después de la replecion de potasio y la suplementacién
con magnesio.

H. Toxicidad debida a antagonistas
de los canales de sodio

Recomendaciones

Clase I

En pacientes con toxicidad debida a antagonistas de
los canales de sodio, estd indicada la supresion del trata-
miento con el agente causante (nivel de evidencia A).

Clase Ila

1. Puede ser util la interrupcién del farmaco, la re-
programacion del marcapasos o la recolocacion de los
electrodos en pacientes que estdn tomando antagonis-
tas de los canales de sodio y que presentan umbrales
elevados de desfibrilacién o que requieren estimula-
cién eléctrica (nivel de evidencia C).

2. En pacientes que estdn tomando antagonistas de
los canales de sodio y que presentan fldter auricular
con una conduccién AV de 1:1, puede ser una opcién
razonable retirar el agente causante. Si se tiene que
continuar con el tratamiento farmacolégico, puede ser
eficaz administrar diltiazem, verapamilo o un bloquea-
dor beta para bloquear el nodo AV, o realizar una abla-
cién del flater auricular (nivel de evidencia C).

Clase IIb

Se puede considerar la opcién de administrar un
bloqueador beta y un bolo de sodio en pacientes que
estdn tomando antagonistas de los canales de sodio
cuando la taquicardia se vuelve mds frecuente o es
mas dificil de cardiovertir (nivel de evidencia C).

En la tabla 11 se enumeran las arritmias causadas
por los farmacos antagonistas de los canales de sodio.
Los farmacos antiarritmicos son los desencadenantes
mas comunes, aunque otros agentes, principalmente
los antidepresivos triciclicos y la cocaina, pueden pro-
ducir parte de su toxicidad a través de estos mecanis-
mos. En los grandes estudios clinicos, los farmacos
antagonistas de los canales de sodio producen una
mortalidad mds elevada entre los pacientes convale-
cientes de un IM.
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TABLA 11. Sindromes de arritmias inducidas por farmacos y su manejo

Farmacos

Contexto clinico

Manejo?

Digitalicos

avanzado; asistolia
Farmacos que prolongan el intervalo QT
QT permanece largo

Torsades de pointes recurrentes

Antagonistas de los canales de sodio
eléctrica

Flutter auricular con conduccion

auriculoventricular 1:1

TV (mas frecuente; dificil de cardiovertir)

Sindrome de Brugada

Torsades de pointes: pocos episodios,

Toxicidad cardiaca leve (sélo arritmias aisladas)
Toxicidad severa: arritmias ventriculares
sostenidas; bloqueo auriculoventricular

Anticuerpos antidigitlicos
Estimulacion eléctrica

Dialisis para la hiperpotasemia

Sulfato magnésico i.v. (MgSO0,)
Replecion de potasio (K*) a 4,5-5 mEq/I
Estimulacion eléctrica ventricular
Isoproterenol

Se requiere desfibrilacion elevada o estimulacion Interrupcion del tratamiento; recolocar electrodos

Diltiazem, verapamilo, blogueador beta i.v.

Bloqueador beta; sodio
Interrupcion del tratamiento; tratar la arritmia

aSiempre incluye un reconocimiento, monitorizacion continua del ritmo cardiaco, retirada del farmaco causal, restauracion de normalidad electrolitica (incluido el
potasio sérico por encima de 4 mEq/l) y oxigenacion. El orden que se muestra no significa que tenga que ser la mejor secuencia cuando se enumera mas de un

tratamiento.

Algunas anécdotas clinicas o experimentos con ani-
males indican que la administracién de sodio, en for-
ma de cloruro sédico o bicarbonato sédico, puede
ser eficaz en revertir la TV con conduccién lenta o
frecuente o resistente a la cardioversion®*>2%, Los blo-
queadores beta también se han utilizado con éxito*”.

I. Sobredosis por antidepresivos triciclicos

Los antidepresivos triciclicos ocupan el segundo lu-
gar, después de los analgésicos, como los causantes de
toxicidad grave por sobredosis. Las manifestaciones
cardiacas mds habituales incluyen la taquicardia sinu-
sal, la prolongacién de los intervalos PR y QRS vy, oca-
sionalmente, la aparicién de un ECG con caracteristi-

cas similares a las del sindrome de Brugada®3.

La duracién del intervalo QRS puede acortarse en
los animales de experimentacion y en humanos me-
diante la administracién de bolos de bicarbonato sédi-
co o cloruro sédico®”. Entre los agentes antipsic6ticos
que se sabe que producen una prolongacién marcada
del intervalo QT y la aparicién de torsades de pointes
estdn la tioridazina y el haloperidol.

J. Otros tipos de toxicidad inducida por
farmacos

Recomendaciones
Clase I

1. Se debe evitar las dosis altas intermitentes y las
dosis acumulativas que excedan la concentracién reco-
mendada en pacientes que estdn tomando antraciclinas
como la doxorrubicina (nivel de evidencia B).

2. Todos los pacientes que estdn siendo tratados con
S-fluorouracilo deben recibir una supervision estrecha
e interrupcion inmediata de la infusién si ocurren sin-

tomas o signos de isquemia miocdrdica. Se debe evitar
la reanudacién del tratamiento con 5-fluorouracilo en
estos pacientes (nivel de evidencia C).

3. Los pacientes con cardiopatia conocida tienen
que someterse a una evaluacion cardiaca completa,
que incluya ecocardiografia, que debe realizarse antes
del uso de antraciclinas como la doxorrubicina, y se
debe considerar la posibilidad de realizar un segui-
miento regular a largo plazo (nivel de evidencia C).

La toxicidad por antraciclinas es dependiente de la
dosis, y son las dosis altas intermitentes y las dosis
acumulativas altas las que aumentan el riesgo de
miocardiopatia y arritmias letales®®*!. Los factores
de riesgo son la edad joven, el sexo femenino y el
uso de trastuzimab’?-3023%4_ Egta forma de miocardio-
patia puede presentarse de manera aguda poco des-
pués del tratamiento, a los pocos meses del trata-
miento (forma subaguda) o aparecer muchos afos
mé.S tarde3()1’305-311.

El 5-fluorouracilo causa arritmias letales y poten-
cialmente fatales independientemente de la EC subya-
cente durante el periodo agudo de infusion, la mayoria
de ellas durante la primera administracién®?. Se reco-
mienda la monitorizacién cardiaca durante el periodo
de infusion, especialmente la primera vez, en todos los
pacientes que reciban tratamiento con S-fluorouracilo.

La cocaina puede bloquear lentamente los canales
de sodio, y también puede provocar la prolongacién
del intervalo QT (bloqueo de I,). Las arritmias que se
asocian a la ingestiéon de cocaina son taquicardias de
complejo ancho que indican bloqueo del canal de so-
dio (y que responden a la infusién de sodio) y torsades
de pointes. La cocaina también produce otras compli-
caciones cardiovasculares que pueden conducir a la
aparicion de arritmias, especialmente miocarditis y es-
pasmo coronario.
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APENDICE 3. Acrénimos y abreviaturas
de arritmias ventriculares y muerte subita cardiaca

AMIOVERT: Amiodarone Versus Implantable Cardioverter-

Defibrillator
AV: auriculoventricular
AVID: Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators

CABG Patch Trial: Coronary Artery Bypass Graft Patch Trial

CASH: Cardiac Arrest Study Hamburg

CVP: complejo ventricular prematuro

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable

DAE: desfibrilador automatico externo

DEFINITE: Defibrillators in Nonischemic Cardiomyopathy
Treatment Evaluation

EC: enfermedad coronaria

ECG: electrocardiograma

EF: electrofisioldgico

FE: fraccion de eyeccion

FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda

FV: fibrilacion ventricular

IC: insuficiencia cardiaca

IM: infarto de miocardio

MADIT II: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial Il

MCH: miocardiopatia hipertréfica

MCD: miocardiopatia dilatada

MCS: muerte cardiaca subita

MUSTT: Multicenter UnSustained Tachycardia Trial

NYHA: New York Heart Association

RMI: imagen por resonancia magnética

SCA: sindromes coronarios agudos

SCD-HeFT: Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial

SCN5A: gen cardiaco del canal de sodio

SPECT: tomografia computarizada por emision
monofoténica

SQTL: sindrome de QT largo

TC: tomografia computarizada

TSV: taquicardia supraventricular

TSVD: tracto de salida de ventriculo derecho

TSVI: tracto de salida de ventriculo izquierdo

TV: taquicardia ventricular

TVNS: taquicardia ventricular no sostenida

VD: ventriculo derecho

VI ventriculo izquierdo

XX. CONCLUSIONES

La MCS sigue siendo la principal causa de mortali-
dad en todos los paises desarrollados. Este documento
intenta, mediante una aproximacién basada en la evi-
dencia, resumir la dltima informacién disponible sobre
este problema, intentando en la medida de lo posible
proporcionar recomendaciones consistentes con los do-
cumentos previos. No obstante, es importante recalcar
que este campo estd en continua evolucién, y que, sin
duda, las recomendaciones van a ir cambiando a medida
que aprendamos mds acerca de este problema. La larga
lista de referencias sirve como indicacion de la gran
cantidad de trabajos de investigacidn que ya se estan lle-
vando a cabo sobre MCS vy, sin lugar a dudas, esta lista

e44 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1328.e1-51

seguiré creciendo en el futuro. Es critico que se realicen
actualizaciones de esta informacién cuando sea oportu-
no para poder ofrecer los cuidados necesarios a los pa-
cientes que se encuentren en riesgo de MCS.
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