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Introduccion

Ignacio Fernandez Lozano.

Editorial

La taquicardia ventricular es una entidad frecuen-
te, asociada a escenarios clinicos muy diversos y
con un valor pronoéstico incierto que dependera
fundamentalmente del tipo de cardiopatia a la que
se asocia. Por ello, esta entidad plantea al clinico
un reto importante a la hora de elegir su correcto
abordaje y su tratamiento mas adecuado. En esta
monografia hemos reunido a un elenco de profesio-
nales, con experiencia en el manejo de taquicardias
ventriculares, que trataran de de cubrir la mayoria
de los problemas a los que podemos enfrentarnos
en la practica clinica.

El primer paso, en muchas ocasiones, es el mane-
jo del paciente que acude al Servicio de Urgencias
en taquicardia. El Dr. Rodriguez Garcia expone la
actitud en este escenario ante un paciente con esta
arritmia, que se inicia con la valoracion hemodinami-
ca del paciente y el uso juicioso de las herramientas
diagnosticas y terapéuticas disponibles en medio.

La presencia de taquicardia ventricular no soste-
nida plantea un escenario clinico diferente, ya que
a diferencia de otras taquiarritmias que suelen pro-
vocar sintomas, la mayoria de las TVNS suelen ser
asintomaticas. Su importancia deriva de la significa-
cion pronostica en determinados grupos de pacien-
tes. El Dr. Ricoy realiza una magnifica revision del
proceso de evaluacion y el manejo del paciente con
TVNS en sus diferentes contextos clinicos.

A pesar de los grandes avances logrados en el
tratamiento y el pronostico de los pacientes que han
sufrido un infarto de miocardio, la mortalidad en las
primeras semanas 0 meses después de un infarto
sigue siendo relevante. La muerte subita debida a
taquiarritmias ventriculares supone del 20 al 50%
de las muertes en esta poblacion. Por este motivo,
es importante conocer cuales son los factores de
riesgo para desarrollar arritmias ventriculares que
puedan ayudar a identificar los pacientes que van
a beneficiarse de una actuacién terapéutica como
el implante de un desfibrilador automatico. El Dr.
Pefia, del Hospital Clinico de Malaga hace una com-
pleta revision del tema y lo actualiza la luz de los
Gltimos estudios.

La Taquicardia ventricular polimérfica catecola-
minérgica es una enfermedad arritmogénica fami-
liar caracterizada por taquiarritmias ventriculares
polimérficas que pueden causar sincope, parada
cardiaca y muerte suUbita, en pacientes jovenes
sin cardiopatia estructural. La tasa de mortalidad

es elevada, afectando a nifios y jovenes por otra
parte sanos. Sin tratamiento, se ha documentado
una mortalidad del 30% a la edad de 30 afios en
pacientes sintomaticos. Se han identificado muta-
ciones en los genes que codifican los receptores
cardiacos tipo 2 de la Ryanodina (RYR2) y de la Cal-
sequestrina (CASQA2) como las responsables de las
formas autosémicas dominante y recesiva respecti-
vamente. La prueba de esfuerzo es fundamental, y
se considera el test mas sensible en el caso de la
taquicardia ventricular polimoérfica catecolaminérgi-
ca. Los betabloqueantes son el tratamiento de elec-
cion, y deben iniciarse de forma precoz, incluyendo
los pacientes asintomaticos que sean portadores
de una mutacion en el gen, ya que en ocasiones la
muerte sUbita es la primera manifestacion clinica
de la enfermedad. El Dr. Wanguemert realiza una
exhaustiva revision de la enfermedad.

La reentrada rama-rama es un mecanismo de ta-
guicardia ventricular sostenida mucho menos fre-
cuente que el de macroreentrada sobre una cica-
triz miocardica. Sin embargo, a diferencia de éste
Ultimo, su circuito arritmico esta bien definido vy,
por tanto, su ablacion percutanea mediante caté-
ter es relativamente sencilla, eficaz y se considera
el tratamiento de eleccion. Por ello, el reconoci-
miento de este mecanismo de TV es fundamental,
a pesar de lo cual, frecuentemente pasa desaper-
cibida. Sin embargo, en la Ultima década se han
descrito nuevos criterios diagnosticos que simpli-
fican y facilitan su reconocimiento. En su capitulo,
el Dr. Merino, uno de los principales investigadores
en este campo, revisa las principales claves para
el diagnostico y tratamiento de la taquicardia ven-
tricular rama-rama.

El Dr. Castro Urda revisa el manejo actual del
paciente con tormenta arritmica. Este cuadro se
asocia con un incremento de mortalidad de forma
precoz en pacientes con DAI, tanto en prevencion
primaria como secundaria. Si bien el tratamiento
meédico suele ser capaz de controlar de forma aguda
los episodios de arritmia, la mortalidad subsiguiente
no suele estar en relacion con episodios de arritmia
sino a la progresion de insuficiencia cardiaca. Por
tanto, el reto para el cardidlogo, es la optimizacion
del tratamiento de la insuficiencia cardiaca para, no
solo la prevencion de nuevos episodios arritmicos,
sino también para obtener una reduccion en el ries-
go de mortalidad cardiaca.
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Los farmacos antiarritmicos que empleamos en
la actualidad para el tratamiento de las arritmias
ventriculares tienen una eficacia limitada y unos
efectos adversos significativos. Tras muchos afos
sin nuevos avances, durante los proximos meses
asistiremos a la aparicion de farmacos nuevos. En-
tre ellos se encuentran nuevos bloqueadores de
canales ionicos como la azimilide y la celivarona y
también farmacos con un mecanismo de accion
novedoso como el rotigaptide, que actua a nivel
de las “gap junctions” o uniones de hendidura in-
tercelulares. El Dr. Akerstrém realiza una revision
completa del valor de estos nuevos farmacos asi
como de los efectos antiarritmicos de farmacos
como las estatinas y los inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

Ante las limitaciones del tratamiento farmacologi-
co, la ablacion con catéter ha ido adquiriendo mayor
importancia durante los Ultimos afios. La ablacion
con catéter es en la actualidad, una herramienta
importante en el tratamiento de los pacientes con
arritmias ventriculares. A la expansion de la técni-
ca han contribuido tanto los avances tecnologicos,
el conocimiento de factores desencadenantes y del
substrato de mantenimiento de estas arritmias,
como las nuevas herramientas técnicas que han
mejorado los resultados. Todo ello lo comenta el Dr.
Matia de forma clara y rigurosa.

Pese al desarrollo de las técnicas de ablacion con-
vencional, sus resultados estan lejos de la eficacia
obtenida en las arritmias supraventriculares y los

sindromes de preexcitacion. Una causa importante
de fracaso de la ablacién con catéter es la imposibi-
lidad de alcanzar desde el endocardio el circuito de
la taquicardia. Se ha demostrado que algunas arrit-
mias ventriculares relacionadas con cicatriz pueden
presentar circuitos subepicardicos. Asimismo, algu-
nas TV idiopéticas focales tiene un origen epicardi-
co. En su capitulo, el Dr. Berruezo repasa la técni-
ca, sus indicaciones, complicaciones y resultados.

Ademas del tipo de abordaje, existen otras limita-
ciones para la ablacion del catéter, entre ellas la no
inducibilidad de las taquicardias clinicas o su mala
tolerancia. Una posible solucién es la identificacion
del sustrato de las taquicardias en ritmo sinusal. El
Dr. Arenal, uno de los autores que mas han contri-
buido al desarrollo de estas técnicas, realiza una
magnifica revision del estado del arte.

Finalmente el Dr. Tercedor describe en su capitu-
lo las caracteristicas de una serie de taquicardias
izquierdas poco frecuentes y con un abordaje tera-
péutico especifico.

En conjunto, considero que este numero mono-
grafico cumple el objetivo de actualizar los conaoci-
mientos sobre el tratamiento de las taquicardias
ventriculares. Ademas, creo que los autores han
realizado un magnifico trabajo de sintesis y claridad
en la exposicion por lo que la monografia es de fa-
cil lectura. Sin duda mejorara los conocimientos de
muchos médicos a la hora de enfrentarse al pacien-
te con taquicardia ventricular.
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Diagndéstico y manejo de las taquicardias
ventriculares en el Servicio de Urgencias

J. Rodriguez Garcia, R. Martin Asenjo, J.J. Parra Fuertes, |. Fernandez Lozano, J. J. Esteve

Alderete, E. Asin Cardiel.

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Sanitas “La Zarzuela®. Madrid

INTRODUCCION

Las taquicardias se clasifican de forma basica en
funcién de la duracion del complejo GRS. Si la du-
racion del QRS es menor de 120 ms se denomi-
nan taquicardias de QRS estrecho y, en general,
su origen es supraventricular (TSV). Si la duracion
del GRS es mayor de 120 ms, es decir, ancho y de
morfologia anémala, se denominan taquicardias de
QRS ancho y se considera que su origen esta en el
miocardio ventricular, fuera del sistema especifico
de conduccién, taquicardia ventricular (TV), o bien
es consecuencia de una alteracion de la conduccion
en el His-Purkinje (TSV con aberrancia).

El diagnostico preciso de las taquicardias de QRS
ancho es fundamental debido al diferente pronosti-
co y tratamiento de ambas entidades (TV o TSV]".

De inicio, toda taquicardia de GRS ancho, salvo
gue exista evidencia en contra, se considerara TV
ya que en el 80 % de los casos este sera su origen,
porcentaje que se eleva al 95 % en pacientes con
antecedentes de cardiopatia estructural®4, en espe-
cial infarto de miocardio® 8. Ademas, de este modo
se evitara el tratamiento de dicha arritmia con de-
terminados farmacos utilizados en el tratamiento
de las TSV que en las TV con frecuencia provocan
efectos indeseables tales como hipotension severa
y parada cardiaca’.

TAGQUICARDIA VENTRICULAR.

Se denomina TV a la secuencia de tres o mas
latidos cardiacos con una frecuencia mayor de 100
lpm y cuyo origen se encuentra situado por debajo
del haz de His.

Se habla de TV sostenida a la que se mantiene
durante mas 30 s y habitualmente precisa inter-
vencion médica para su cese y de TV no sostenida
a la que cesa espontaneamente en menos de 30
segundos.

En funcién de la morfologia del GRS se distingue
entre TV monomérficas, aquellas en las que el com-
plejo GRS mantiene la misma morfologia y TV po-
limérficas que son aquellas en que los complejos
QRS varian de morfologia constantemente durante
el episodio.

Las TV pueden acompafar a alteraciones estruc-
turales cardiacas como la cardiopatia isqueémica o
pueden originarse en corazones normales pudien-
dose conocer estos casos como “enfermedad eléc-
trica primaria” o “ arritmia ventricular idiopatica™’.

Aunque de origen ventricular, algunas TV mues-
tran una duracion del complejo GRS de 120 ms o
menos. En dichos casos, el foco de origen de la TV
suele estar proximo al sistema especifico de con-
duccién al que invade, lo que explica que el GRS sea
relativamente estrecho.

La taquicardia ventricular fascicular idiopatica se
caracteriza por tener un complejo QRS relativamen-
te estrecho y patron de bloqueo de rama derecha.
El eje del GRS depende de qué fasciculos estan im-
plicados en la reentrada: eje izquierdo en las del fas-
ciculo posterior y eje derecho en las que tienen su
origen en el fasciculo anterior. Este tipo de taquicar-
dia es frecuente en individuos sin cardiopatia estruc-
tural. El reconocimiento de la taquicardia fascicular,
especialmente en Urgencias es muy importante, ya
gue estas taquicardias suelen responder habitual-
mente al verapamil y, en raros casos, a adenosina.
Estas TV son tratables mediante ablacion, habién-
dose descrito altas tasas de éxito con procedimien-
tos cortos y tiempos reducidos de fluoroscopia.

CLASIFICACION.

Desde un punto de vista practico las TV se pueden
encuadrar en tres grandes grupos:

1.- Con enfermedad cardiaca estructural

2.- Con corazon normal: Del tracto de salida del VD,
tracto de salida del VI y TV fasciculares

3.- TV en situaciones especiales: Sindrome del QT
largo , Sindrome de Brugada, Sindrome de QT
corto, etc.

Dentro del apartado de TV monomorfas asocia-
das a cardiopatia estructural hay que sefialar la TV
de la displasia arritmogenica de ventriculo derecho
(DAVD] que es una miocardiopatia que afecta pre-
ferentemente al ventriculo derecho (VD) y que se
caracteriza histolégicamente por una sustitucion
gradual del tejido miocardico por tejido fibroso y
adiposo. Afecta a 1 de cada 5000 personas y se

Bl
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reconoce un componente geneético, con herencia
autosémica dominante con un grado de penetran-
cia variable.

La DAVD constituye una causa de muerte subita
cardiaca en el 5% de los menores de 65 afios y el
3-4% de las muertes slbitas relacionadas con el
ejercicio. Se suele diagnosticar en varones jovenes
(80% de los casos son diagnosticados antes de los
40 afios) y su forma de presentacién habitual es a
través de episodios de palpitaciones (taquicardias
ventriculares) con diverso grado de tolerancia he-
modinamica, a veces sincopales.

Estas taquicardias suelen ser monomorfas, pre-
cedidas por extrasistoles ventriculares y presentan
morfologia de bloqueo de rama izquierda (origen en
VD] aunque en un mismo paciente pueden produ-
cirse dos o mas tipos de taquicardia ventricular (Fi-
gura 1), que tipicamente se inducen por descargas
adrenérgicas (ejercicio).

En el ECG basal de estos pacientes suele objeti-
varse alteraciones de la repolarizacion consistentes
en ondas T negativas en derivaciones precordiales
derechas e imagen de bloqueo incompleto de rama
derecha. Si las alteraciones de la onda T estan pre-
sentes en todas las precordiales es probable que la
afectacion se extienda al VI, lo que implica un mayor
riesgo de recurrencia de los episodios de TV.

Un hallazgo electrocardiografico de alta especifi-
cidad (criterio mayor) es la presencia de las deno-
minadas ondas épsilon (Figura 2), que estan pre-
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sentes en el 30% de los pacientes. La onda épsilon
refleja el retraso en la activacion del VD. También
sugieren el diagnostico de DAVD los signos electro-
cardiograficos que se muestran en la Tabla I. En la
actualidad, la resonancia nuclear magnética es la
técnica de imagen mas Util para el diagnéstico de la
DAVD, ya que permite diferenciar el tejido graso de
las fibras miocéardicas.
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Figura 2 .- Derivaciones precordiales de un adulto joven con sinco-
pes y episodios de taquicardia ventricular monomorfa (ver figura 1),
con ondas T negativas en todas las precordiales y onda épsilon que

aparece en la porcién terminal de los QRS (flechas).

Figura 1 .- Taquicardia ventricular con eje vertical y patrén en precordiales de bloqueo completo de rama izquierda, lo que sugiere un origen
en el tracto de salida del ventriculo derecho. Esta taquicardia corresponde al paciente con el ECG en ritmo sinusal de la Figura 2, en el que se

comprobé displasia arritmogénica de ventriculo derecho.




Tabla I
Hallazgos en el ECG de la DAVD

Ondas epsilon en V1y V2

Duracién del QRS mayor de 110 ms o imagen de
bloqueo de rama derecha de V1 a V3

Duracion del QRS =

Dispersién del QRS > de 40 ms.

Rama ascendente de la onda S > de 55 ms en V1,

V2y V3.
Dispersién del QT > de 65 ms.

Ondas T negativas de V1 a V3

ACTITUD EN URGENCIAS.

Ante un paciente con taquicardia de QRS ancho,
la valoracion inicial estara dirigida a comprobar la
repercusion hemodinamica del mantenimiento de
una frecuencia ventricular alta (pulso periférico
débil o impalpable, mala perfusién periférica, hipo-
tension, congestion pulmonar, angina, bajo nivel de
consciencia, etc.)’.

Si la situacion hemodindmica del paciente es
mala, su tratamiento serda inmediato (cardioversion
eléctrica sincronizada) sin estudios diagndosticos
gue retrasen esta terapia.

Si el paciente permanece estable debe ser moni-
torizado y evaluado frecuentemente pues es posible
gue presente progresivo deterioro de su situacion
hemodinadmica.

La historia se dirigira a investigar antecedentes fa-
miliares de sincope, taquicardias y/o muerte subita,
asi como a si ha presentado episodios previos de ta-
quicardia, si tiene cardiopatia estructural o si es por-
tador de marcapasos o desfibrilador automatico®.

Con respecto a la edad, debe tenerse en cuenta
que las TSV son mas frecuentes en pacientes jove-
nes y las TV en pacientes con mas de 35 afios o0 en
jévenes con historia familiar®.

También se investigara la toma de farmacos pues
algunos pueden producir prolongacion del intervalo
QT (quinidina, sotalol, eritromicicina) y a la existen-
cia de hipopotasemia e hippomagnesemia (pacientes
en tratamiento con diuréticos)® 0.

Los sintomas tienen escaso valor diagnostico con
respecto al origen de la taquicardia y la buena tole-
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rancia hemodindmica no debe considerarse un sig-
no de origen supraventricular, pues la repercusion
hemodindmica depende fundamentalmente de la
funcion ventricular previa del paciente y de la pre-
sencia de cardiopatia asociada.

Una sencilla maniobra como el masaje del seno
carotideo puede orientar sobre el origen de la taqui-
cardia, aunque su realizacion conlleva cierto riesgo
por lo que se debe realizar en areas donde se dis-
ponga de medios de reanimacion.

La respuesta al masaje por su efecto vagal en el
caso de las TV es nula con respecto a la frecuencia
ventricular aunque en ocasiones puede hacer evi-
dente la existencia de disociacion AV. Por el contra-
rio, el masaje puede suprimir algunas TSV y en caso
de flutter o fibrilacion auricular enlentecer transito-
riamente la respuesta ventricular al incrementar el
bloqueo a nivel nodal.

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG).

Es la herramienta de mayor valor diagnostico aun-
gue en ocasiones puede no ser concluyente. Los
aspectos que se deben analizar en las taquicardias
monomorfas de QRS ancho son:

1. Frecuencia:

Carece de valor para distinguir entre TV y TSV. La
regularidad del ritmo es mayor en las TSV ya que las
TV pueden presentar a veces una ligera variacion en
los intervalos RR y en su inicio, el denominado feno-
meno de calentamiento. Grandes variaciones en los
intervalos RR son visibles en las TV polimorfas y en
casos de FA con conduccion aberrante.

2. Eje eléctrico:

El eje eléctrico permite identificar la localizacion
del origen de la taquicardia. Un eje eléctrico indeter-
minado o extremo a la derecha (entre - SOy + 180
grados) sugiere TVS.

Las taquicardias con QRS ancho, con morfologia
similar a un blogueo completo de rama derecha, y
eje eléctrico a la izquierda, mas alla de — 30 grados
suelen ser TV con origen en el dpex del VI. Si el gje
es inferior, el origen de la taquicardia estara en la
region basal del ventriculo. Figura 3.

Si taquicardia tiene morfologia de bloqueo de
rama izquierda y eje a la derecha, mas alla de 90°,
es muy probable que su origen sea el tracto de sa-
lida del VD2,

Finalmente, si es posible comparar el eje de la
taquicardia con el eje eléctrico en ritmo sinusal de
algun trazado previo, la desviacion del eje mayor de
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Figura 3.- Taquicardia ventricular a 175 lpm, con eje electrico indeterminado (entre -90° y + 180°), potencial monofasico tipo R en V1y V2
(patrén de bloqueo de rama derecha) y S profunda en V5 y V6.
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Figura 4 .- Taquicardia ventricular con origen en tracto de salida de ventriculo izquierdo. En el panel inferior, derivacién II ampliada donde se
comprueba disociacién auriculoventricular . Ondas P disociadas sefialadas con flechas.




40° durante la taquicardia de QRS ancho, es suge-
rente de TV'2.

3. Duracion o anchura del GRS.

En general, cuanto mayor es la anchura del GRS,
mas probable es la presencia de TV'S. En taquicar-
dias de GRS ancho con morfologia de BRD, una du-
racion del GRS > 140 ms sugiere TV5: 2, mientras
gue si la morfologia es de BRI, el GRS > 160 ms
es un fuerte predictor de TV aunque este criterio
pierde su valor predictivo si existen vias accesorias
o tratamiento previo con farmacos capaces de en-
lentecer la conduccion intraventricular, tales como
los antiarritmicos de clase |.12 1415

Una duracién < 140 ms no excluye que el origen
de la taquicardia sea ventricular, siendo ejemplos
de TV con GRS mas estrechos las originadas en el
septo o en el sistema His-Purkinje.

4. Concordancia.

Existe concordancia cuando todas las derivaciones
precordiales, de V1 a VB son monofasicas y con la
misma polaridad (ondas R positivas o negativas). Un
patrén concordante negativo es un fuerte indicador
de TV. Un patrén diferente o de tipo bifasico (gR o
Rs) en cualquier derivacién anula la concordancia.

5. Disociacion AV.

Una actividad auricular independiente y mas lenta
que la actividad ventricular sugiere TV (intervalos
PP mayores que los intervalos RR, con ausencia de
toda relacion entre las ondas P y los QRS y por tan-
to ausencia de intervalos PR fijos). En ocasiones no
es posible distinguir las ondas P y en otros casos se
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Manejo de las TV en urgencias

comprueba la misma frecuencia que la correspon-
diente a los ventriculos. En estos casos es impor-
tante distinguir si se trata de ondas P retrogradas
por conduccion VA 1:1, a través del nodo desde el
foco ventricular'®. La disociacion AV esta presente
en el 60 % de las TV. Figura 4.

6. Capturas.

En el curso de una TV, pueden aparecer comple-
jos QRS estrechos, de similar morfologia al ritmo
sinusal, debidos a una momentanea captura de los
ventriculos por un impulso auricular conducido a
traves del nodo. En algunos casos es posible que
aparezcan complejos GRS aislados que muestran
una morfologia intermedia entre el GRS de la TV y
el ritmo sinusal (latidos de fusién), que son conse-
cuencia de la fusion entre el impulso conducido a
través del nodo AV y la actividad del foco ventricular
responsable de la taquicardia. Figura 5.

7. Morfologia del QRS.

Es consecuencia del foco de origen de la TV y del
patron de activacion ventricular.

Una taquicardia de QRS ancho con imagen de
bloqueo de rama derecha y un complejo monofasi-
co (R) o bifasico (gR,8R,RS) en V1 orienta hacia el
origen ventricular de la taquicardia mientras que el
patrén trifasico rSR sugiere origen supraventricular,
aunque un 10% de las TV presentan este ultimo
patrén'3 7. Si en VB existe una S profunda o la re-
lacion R/S es menor de 1 también es probable que
se trate de una TV. Figura 6.
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Figura 5.- ECG derivaciones clasicas. Taquicardia ventricular en paciente con infarto inferior antiguo. Marcado con flecha, latido de fusién.
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Figura 6 .- Taquicardia ventricular monomorfa sostenida a 182 Ipm, con eje extremo a la izquierda y patrén en precordiales de bloqueo com-
pleto de rama derecha R en V1 y V2). En V6, potencial 1S con S profunda y relacién R/S menor de 1.

V1 -V2

V6

Onda Q

C

Figura 7 .- Esquema de las derivaciones V1 — V2 (panel derecho) y
V6 (panel izquierdo), en las taquicardias con QRS ancho y morfo-
logia de bloqueo de rama izquierda. Apoyan el origen ventricular, la
duracién de A mayor de 30 ms, el enlentecimiento e irregularidades
B en la rama descendente de la R y la duracién de C mayor de 70 ms,
asi como la presencia de onda Q_en V6.

Una taquicardia de QRS ancho con imagen de blo-
gueo de rama izquierda, que en V1 y V2 presente
una R de mas 40 ms de duracién, con rama des-
cendente de la S lenta y mellada y con mas de 60
ms de duracion entre el comienzo de la Ry el nadir
de la Sy que en VB muestra una onda @, suele ser
de origen ventricular. Figura 7.

Por el contrario apoyan el diagnostico de TSV, la
presencia en V1 de onda R estrecha (menor de
30 mes]), la pendiente limpia y rapida de la S vy el

intervalo comienzo de R a nadir de S de 60 ms o
menos.

Basado en la morfologia del GRS, Brugada de-
sarrolld un algoritmo que mediante el analisis se-
cuencial de cuatro criterios permite establecer el
diagnaéstico de TV. Figura 8"8. Dichos criterios son:

1. Si no existen complejos RS en las derivaciones
precordiales, se estima que hay concordancia.
Si la concordancia es negativa (complejos nega-
tivos) se tratara de una taquicardia con origen
en la zona apical. Si la concordancia es positiva
el origen estara en la region posterior izquierda.

2. Si existen complejos RS se mide el intervalo en-
tre el inicio de la onda R y la méaxima deflexion de
la onda S. Si dicho intervalo en cualquier deriva-
cion es mayor de 100 milisegundos, la taquicar-
dia se considera de origen ventricular.

3. Si el intervalo RS es menor de 100 milisegun-
dos, se comprobara la presencia de disociacién
AV que si es evidente también dirige hacia el
diagnostico de TV.

4. Si el intervalo RS es menor de 100 ms. y no se
evidencia disociacion AV, se valorara el criterio
morfolégico del GRS en V1: Asi una onda R mo-
nofasica o complejo bifasico gR sugieren TV. Tam-
bién, un complejo negativo en V1 (patrén de BRI),
si se asocia con una onda r inicial ancha (mas
de 40 ms. de duracion) en V1 o V2 sugiere TV.
Por el contrario, la ausencia de R o una pequefia
onda r inicial (< 40 ms) orienta hacia TSV'9:20,
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Figura 8 .- Algoritmo para el diagnostico diferencial de las taquicar-

dias con QRS ancho por medio del ECG.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE TV Y TSV.

Este dilema diagnéstico se produce con las TSV
con blogueo de rama y con las taquicardias por re-
entrada auriculoventricular antidrémicas (conduc-
cién AV por la via accesoria), pues en ambos casos
se trata de taquicardias regulares con QRS ancho.

El bloqueo de rama puede ser preexistente o pro-
ducirse al alcanzarse el periodo refractario de una
de las ramas debido a la frecuencia de la taquicar-
dia (bloqueo en fase 3).

En ambos casos, la anamnesis puede ser de uti-
lidad, ya que puede informar de la existencia de un
bloqueo de rama previo o bien del diagnostico previo
de una via accesoria y taquicardias.

Ni la edad del paciente, ni la frecuencia de la arrit-
mia, ni la estabilidad hemodinamica pueden ser uti-
lizados comao criterios para distinguir una TSV de
una TV.

Manejo de las TV en urgencias

TRATAMIENTO EN URGENCIAS DEL PACIENTE
CON TAGUICARDIA REGULAR DE GRS ANCHO.

Inicialmente nos referiremos a la actitud ante el
paciente con TV no sostenida y en situacion estable,
lo que permitira iniciar una orientacion diagnostica
investigando posibles desencadenantes (ejercicio fi-
sico, consumo de drogas, farmacos, alteraciones
ibnicas, hipertiroidismo, etc). Es fundamental valo-
rar si existe patologia cardiaca estructural en espe-
cial cardiopatia isquemica o miocardiopatias (dilata-
da, hipertrofica, displasia arritmogenica, etc) y si el
paciente tiene antecedentes de sincopes o muerte
subita en la familia.

En funcién de estos hallazgos se orientara el tra-
tamiento y manejo del paciente.

Si la taquicardia es sostenida y la situacién he-
modinamica del paciente muestra datos de com-
promiso como los referidos previamente, se proce-
dera, sin demoras diagnosticas, a la cardioversion
eléctrica externa sincronizada mediante choque de
100 a 200 julios, aunque la energia dependera del
desfibrilador empleado (menor en los bifasicos), asi
como del peso y constitucion del paciente, y de la
posicién en que se sitlen las palas del desfibrilador.
Si la sincronizacion no es posible en la derivacién
seleccionada se intentara utilizando otra derivacion
gue lo permita y si no fuera posible la sincroniza-
cién, se aplicara el choque como si de una fibrilacién
ventricular se tratara®.

Excepto en aquellos casos en que el paciente este
inconsciente, previamente se procedera a su seda-
cion (midazolan + etomidato iv, propofal, etc). Inclu-
S0 en estos casos, y si no se dispone previamente
de el, es de gran importancia obtener un ECG de
doce derivaciones en taquicardia, pues es de gran
valor diagnostico y supone muy poco retraso para
realizar la cardioversion.

Si el paciente esta estable se iniciara el tratamien-
to farmacolégico que debe tener en cuenta las pre-
misas siguientes:

a) Si el diagnostico diferencial de TV versus TSV
no se ha podido establecer, deben evitarse los
calcioantagonistas ya que su uso puede pro-
ducir rapido deterioro hemodinamico e incluso
asistolia. En esta situacion la opcion mas pru-
dente es el tratamiento con amiodarona, far-
maco antiarritmico del grupo lll, que se utiliza
en un bolo inicial de 150 mg en 10 minutos y
posteriormente en perfusion continua a 1 mg/
minuto durante 6 horas.

b) Si el diagnostico mas probable es TV el farmaco
a utilizar sera la procainamida, farmaco del gru-
po la, que se administra en perfusién continua
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a una dosis de 10-20 mg/min hasta 1-1,5 gr.,
o bien en bolos de 50 mg en 1 minuto cada
5 minutos hasta alcanzar el ritmo sinusal o la
dosis maxima de 1-1,5 gr.

c) Si existen datos que apoyen la posibilidad de TV
en un contexto de isquemia aguda se empleara
la lidocaina, antiarrimico clase Ib, en bolo iv de
1-1,5 mg/Kg en dos o tres minutos, pudiéndo-
se repetir bolos de 50-100mg cada 5 minutos
y mantener posteriormente una perfusion de 1
a 4 mg/min.

d) Finalmente se pueden utilizar los betabloquean-
tes con estrecha vigilancia de la presion arterial
(propanolol o atenolol, hasta 5 mg i.v.).

TAQUICARDIAS VENTRICULARES
POLIMORFICAS

Son aquellas en las que la morfologia del complejo
QRS es variable de un latido a otro. Para estable-
cer este diagnostico de forma precisa es necesario
disponer de un ECG de doce derivaciones con el fin
de comprabar de forma segura el polimarfisma. Un
grupo especifico de TV polimorfas lo constituyen las
denominadas torsades de pointe que se clasifican
segun la duracion del intervalo QT durante el ritmo
intrinseco, en TV polimorfas con QT normal y TV
polimorfas con QT largo.

Los sindromes de QT largo, el sindrome de Bru-
gada, la taquicardia catecolaminergica y el sindro-
me de QT corto se encuadran en las denominadas
canalopatias, ya que su origen estd en mutaciones
geneticas que se acompafan de alteraciones en la
funcién de los canales ionicos de la celula cardiaca
y por tanto aparecen en pacientes con corazon es-
tructuralmente normal.

Las TV polimorfas con QT normal suelen apare-
cer en pacientes con sindrome coronario agudo (in-
farto, angina de Prinzmetal, etc.) o en pacientes
con disfuncién ventricular severa. Por tanto, una
TV polimorfa con intervalo QT normal debe hacer
sospechar isquemia aguda (Figura 9) aunque el pa-
ciente no refiera angina ni existan cambios electro-
cardiograficos sugerentes de isquemia. Estas TV
con frecuencia degeneran en FV. En estos pacientes
se debe realizar coronariografia de urgencia y si no
existen lesiones valorar la posibilidad de vasoespas-
mo coronario. El tratamiento se basa en la revas-
cularizacion, asi como en los betablogueantes o los
calcioantagonistas si se confirma vasoespasmao.

TV polimorfas con intervalo QT prolongado.- Se
caracterizan por asociarse a la prolongacion y/o
anormalidad del segmento QT (sindrome del QT lar-
go).Cursan clinicamente con episodios recurrentes
de sincope y muerte subita.

El Sindrome del QT largo se puede clasificar en
dos grupos : Adquirido o “bradicardia- dependiente”
y congénito o “adrenérgico-dependiente” (Sindromes
de Romano-Ward y Jerwell - Lange Nielsen).

Las torsades de pointes electrocardiograficamen-
te se caracterizan por:

1.- Presencia de un intervalo QTc (QT corregido)
prolongado, habitualmente con ondas T lentas
y amplias. QT corregido de 500 ms o mas.
La prolongacion del intervalo QT en ocasiones
puede no ser muy aparente durante el ritmo
intrinseco, pero es visible en el QT del latido
posterior a una pausa.

2.- El eje de los QRS durante la TV varia hasta 180
grados en cuestion de segundos, lo que simula
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Figura 9 .- Taquicardia ventricular polimorfa, tipo torsade de pointe, con intervalo QT normal, durante la fase aguda de un infarto de miocar-

dio de localizacién inferior (ascenso del ST en D2 y D3).




Tabla II

Farmacos que producen prolongacién del intervalo QT y
que pueden inducir Torsades

Ajmalina Ketoconazol
Amiodarona Litio
Anmitriptilina Levofloxacino
Amoxicilina Metadona
Betrilio Moricizina
Cloroquina Nortriptilina
Clorpromazina Oxitocina
Citalopram Ondabsetron
Claritromicina Probucol
Droperidol Procainamida
Disopiramida Propafenona
Ebastina Quinidina
Eritromicina Quinina
Espiramicina Risperidina
Clorpromazina Sertralina
Flecainida Saquinovir
Fluconazol Sotalol
Haloperidol Vardenafilo
Imidazol Tamoxifeno
Indapamida Trimetoprim
Astemizol

gue los QRS giran o “se retuercen” alrededor de
la linea isolecetrica.

3.- Los episodios de TV son recurrentes, autalimi-
tados y de corta duracion, aunque pueden de-
generar en fibrilacién ventricular.

4.- La TV aparece tras un latido prematuro con in-
tervalo de acoplamiento corto, que se produce
sobre la onda T precedente.
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Manejo de las TV en urgencias

9.- Las torsades aparecen tras pausas producidas
por bradicardia sinusal, pausas post-extrasisto-
licas, bloqueos A-V, etc. Figura 10.

1. TV polimorfa adquirida o bradicardia-
dependiente.

Una gran variedad de agentes farmacologicos
y/0 trastornos metabolicos pueden producir la apa-
ricion de esta arritmia. (Tabla Il). Siendo uno de los
causantes mas frecuentes la quinidina, con o sin
bradicardia o hipopotasemia asociadas. Una rela-
cion y registro de los farmacos que prolongan el QT
y que pueden inducir la aparicion de torsades esta
disponible en la pagina “www.torsades.org”.

En pacientes con antecedentes de torsades existe
un elevado riesgo de recurrencias si son tratados
con farmacos que prolonguen la repolarizacion.

El tratamiento de este tipo de taquicardias se basa
en la supresion de los tratamientos que el pacien-
te haya mantenido, especialmente antiarritmicos y
diuréticos y en la correccion de las posibles altera-
ciones iénicas (hipopotasemia, hipomagnesemia).

Se tratara de suprimir la extrasistalia ventricular
mediante la administracion de sulfato de magnesio
(1 0 2 gr en bolo iven 5 minutos, seguidos de una
perfusién de 1-2 gr en B horas) y simultdneamente
también se aportaran suplementos de potasio para
aumentar sus niveles en sangre hasta 4.5 meqg/|.

Para evitar recurrencias y nuevos episodios de
torsades se utiliza la estimulacion temporal ventri-
cular a frecuencias altas (90 a 110 impulsos minu-
to) o la administracién de isoproterenol en perfusion
iv hasta alcanzar las frecuencias citadas.
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Figura 10 .- Taquicardia ventricular polimorfa, tipo torsade de pointe en el seno de bradicardia extrema por bloqueo AV completo.
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2. TV polimorfa congénita o adrenérgico-
dependiente:

Aparece habitualmente en pacientes jovenes sin
cardiopatia estructural. Es una entidad de caracter
hereditario que cursa con prolongacion del intervalo
QT y alteraciones en la morfologia de la onda T, por
lo que se denomina Sindrome del QT largo congé-
nito (SATL). Se han descrito hasta siete formas en
funcién de las mutaciones genéticas de cada una de
ellas y desde el punto de vista de las alteraciones
de la onda T se distinguen tres tipos: STAL1 (con
onda T ancha) SQATI2 (onda T bimodal] y SATL3 (con
onda T normal).

Los episodios de torsades de pointes se suelen
desencadenar por estimulacion adrenérgica (ejerci-
cio, dolor, emociones, etc). Clinicamente cursa con
mareos, presincope, sincope y muerte subita.

Su tratamiento se basa en bloqueantes beta-adre-
nérgicos en dosis altas (5 mg/kg/dia de propra-
nolol) combinados con estimulacion cardiaca tem-
poral en el episodio agudo. El isoproterenol esta
contraindicado en las torsades de los pacientes con
prolongacién congénita del intervalo QT, ya que las
incrementa, al contrario de lo que ocurre con las
torsades bradicardia-dependientes, del QT largo
adquirido.

Sindrome de Brugada

Es una enfermedad autosomica dominante por
mutacion del gen SCNSA, que se caracteriza por
la presencia en el ECG basal de una imagen de blo-
gueo incompleto de rama derecha, con punto J
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elevado y elevacion convexa del ST de V1 a V3 lo
gue se denomina patréon de Brugada (Figura 11).
En ocasiones, estas alteraciones del ECG pueden
ser intermitentes o poco evidentes, en funcion del
tono autonémico. En estos casos, las alteraciones
del ECG pueden evidenciarse mediante el test de
flecainida, cuya realizacion solo debe efectuarse en
areas que dispongan de medios para reanimacion
cardiopulmonar.

Esta entidad cursa con sincopes y muerte subita.
Las arritmias ventriculares de esta entidad suelen
ser TV rapidas polimérficas, que si son autolimita-
das dan lugar a episodios de sincope y que si se
sostienen producen parada cardiaca por FV. Los
episodios de TV son mas frecuentes por la noche.

3. TV polimorfa catecolaminergica.

Es una arritmia de aparicion en pacientes jovenes,
adolescentes e incluso nifios, que suelen tener an-
tecedentes familiares de sincopes o muerte subita
relacionados con situaciones de stress o ejercicio,
dado el caracter hereditario de esta entidad. Con
frecuencia la TV polimorfa, es una taquicardia bi-
direccional, con morfologia del QRS que varia de
forma alterna.
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Figura 11.- ECG doce derivaciones que muestra imagen de bloqueo incompleto de rama derecha y ascenso del segmento ST en precordiales
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INTRODUCCION

La presencia de taquicardia ventricular no sosteni-
da (TVNS]) en un paciente plantea una serie de retos
al médico. A diferencia de otras taquiarritmias que
suelen provocar sintomas y consultan por ello, la
mayoria de las TVNS suelen ser asintomaticas, y
su importancia deriva de la significacién pronéstica
gue comporta su hallazgo en determinados grupos
de pacientes. La presencia de TVNS ha sido recono-
cida como un marcador potencial para el desarrallo
de arritmias ventriculares sostenidas y muerte subi-
ta en determinados tipos de pacientes. Un determi-
nante importante del pronostico es la presencia o
ausencia de una cardiopatia subyacente.

Revisaremos la evaluacion y el manejo del pacien-
te con TVNS en sus diferentes contextos clinicos,
distinguiendo las razones que justifican su diagnos-
tico y tratamiento, en relacion a si su presencia es
de caracter benigno o por el contrario comportan
un pronéstico desfavorable.

DEFINICION

Se han utilizado varias definiciones para establecer
la duracién, frecuencia y el nUmero de latidos de la
TVNS. Actualmente, la mas aceptada es la que exi-
ge tres o mas despolarizaciones ventriculares pre-
maturas consecutivas, con una frecuencia mayor de
120 latidos por minuto (lpm) y una duracién maxima
de 30 segundos’. Otras definiciones varian en cuan-
to a establecer el limite inferior en 100 Ipm, al nime-
ro de complejos ventriculares (mas de 5), o a la du-
racion maxima (menos de 15 segundos)? (Figura 1).

EPIDEMIOLOGIA

La mayor parte de la informacion disponible pro-
cede de registros Holter de 24 horas y si tenemos
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en cuenta que esta arritmia suele ser asintomati-
ca e intermitente, es posible que se subestime su
verdadera incidencia. La prevalencia de TVNS en la
poblacion general varia entre O y 4%. Afecta por
igual a hombres y mujeres y es mas frecuente con
la edad®. La importancia pronéstica en esta pobla-
cion depende del rigor con que se haya excluido la
presencia de cardiopatia. Excluida la presencia de
cardiopatia, la supervivencia es similar a la de la
poblacion sana sin TVNS.

Enfermedad coronaria: La presencia de TVNS du-
rante las primeras 48 horas de un infarto agudo
de miocardio (IAM) es frecuente, variando entre un
40-70%, pero no esta asociada a un peor pronds-
tico, y se relacionan con la isquemia o reperfusion®.
Después de las 48 horas postinfarto se registran en
un 5-10% de los pacientes y se han asociado a un
pronéstico adverso. Cuando se asocia TVNS vy dis-
funcion ventricular tras IAM, en concreto fraccion
de eyeccion (FE) <40% la prevalencia de la TVNS es
mayor (30-90%) y el prondstico empeora®.

Miocardiopatia dilatada idiopatica (MCDI): Es fre-
cuente la existencia de TVNS en la MCDI, que ocu-
rre hasta un 80% de los casos, sin embargo no es
un predictor de mortalidad como silo es la FE y la
clase funcional’.

Miocardiopatia hipertréfica (MCH): Entre un
20-30% de los pacientes pueden tener TVNS. Su
presencia se asocia a un mayor riesgo de muerte
subita (MS)e.

Otros sustratos: En pacientes con prolapso valvu-
lar mitral se registran TVNS hasta en un 20%’.
En pacientes con estenosis adrtica e insuficiencia
mitral, por encima de un 25% presentan TVNS, no
siendo un factor pronéstico desfavorable. Pacientes
con hipertensién arterial presentan TVNS hasta un
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Figura 1.- Una racha de TVNS: tres despolarizaciones ventriculares a mas de 120 lpm
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Tabla 1
Prevalencia de la TVNS
Situaciéon %
Poblacién sana 0-4
IAM Fase Temprana 40-70
IAM mais de 48 horas 5-10
Cardiopatia isquémica (FE <40%) 30-90
Miocardiopatia dilatada idiopética 40-80
Miocardiopatia hipertréfica 20-30
Enfermedad valvular 25
Hipertensién 6
Hipertensién con hipertrofia ventricular 15

TAM: Infarto agudo de miocardio.
FE: Fraccién de eyeccién.

6%, aumentando hasta un 15% si ademas tienen
hipertrofia (Tabla ).

EVALUACION DEL PACIENTE CON TVNS

Su objetivo primordial es descartar la presencia
de una cardiopatia subyacente y realizar las explo-
raciones complementarias necesarias que tengan
actualmente utilidad para estratificar el pronéstico.

Debe efectuarse una cuidadosa historia clinica y
exploracién fisica para descartar sintomas y signos
gue sugieran la presencia de cardiopatia estructu-
ral. Se deben recoger los antecedentes familiares
de MS, descartar posibles efectos proarritmicos de
farmacos y anomalias electroliticas.

Un electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG)
es imprescindible, es indicacion clase | con nivel de
evidencia A en la guia ACC/AHA/ESC 2006 Guide-
lines for Management of Patients With Ventricular
Arrhythmias and the Prevention of Sudden Cardiac
Death®. Orienta a posibles causas de TVNS como
alteraciones en la repolarizacion que sugieran is-
guemia, ondas q compatibles con infarto antiguo,
criterios de hipertrofia ventricular, bloqueos de
rama, alteraciones electroliticas, anomalias en el
ECG que sugieran displasia arritmogénica de ventri-
culo derecho (DAVD), prolongacién o acortamiento
del intervalo QT o anomalias en el ECG que puedan
orientar a un Sindrome de Brugada.

Ecocardiografia

Es el método mas utilizado para conocer la fun-
cion y anatomia cardiaca por ser un procedimien-
to no invasivo, barato y de gran disponibilidad. Es
atil para diagnosticar miocardiopatias (MCDI, MCH,
DAVD), infarto de miocardio antiguo, valvulopatias y
otras anomalias estructurales. Es crucial conocer
la FE ya que es el mayor determinante de la morta-
lidad cardiaca.

También aunque menos utilizadas son la valoracion
de la FE mediante Resonancia Magnética Nuclear
(RMN]), la ventriculografia Isotépica y la tomografia
axial computarizada (TAC)®. Segun la ACC/AHA/
ESC 2006 Guidelines for Management of Patients
With Ventricular Arrhythmias and the Prevention of
Sudden death, la ecocardiografia esta indicada en
pacientes con arritmias ventriculares y sospecha de
tener una cardiopatia estructural, como indicacion
clase | con nivel de evidencia B®.

Prueba de esfuerzo

Los test de ejercicio pueden tener utilidad para
desenmascarar o valorar la eficacia del tratamien-
to en la taquicardia ventricular (TV) dependiente de
las catecolaminas como la taquicardia ventricular
idiopatica de ventriculo derecho y la TV polimorfa
catecolaminérgica.

La ergometria como otros test para desenmasca-
rar isquemia (ecocardiografia de stress farmacolé-
gico o de esfuerzo y técnicas de perfusién miocar-
dica SPECT en combinacién con ejercicio o stress
farmacolégico), son Utiles en pacientes con TVNS,
particularmente cuando estas son polimorfas por su
mayor relacién con la isquemia cardiaca. Segin la
ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for Management
of Patients With Ventricular Arrhythmias and the
Prevention of Sudden death, la prueba de esfuerzo
con modalidad de imagen esta indicada como cla-
se | con nivel de evidencia B para detectar isquemia
en pacientes con arritmias ventriculares que tengan
una probabilidad intermedia de tener enfermedad
coronaria (EC) por edad, sintomas y sexo o en los
gue el ECG sea dificil de interpretar por la patologia
subyacente®.

Registro con ECG ambulatorio. Holter

La monitorizacion con Holter de 24 o 48 horas
es el test no invasivo mas Util para el diagnostico y
valoracion de las arritmias cardiacas, establecien-
do su frecuencia y relacionando los sintomas con la
arritmia (Figura 2). Pero su uso para el seguimien-
to o evaluacion del tratamiento es cuestionable.
En primer lugar por la variabilidad de las arritmias
ventriculares en cada individuo. En el Electrophysio-
logic Study Versus Electrocardiographic Maonitoring



for selection of antiarrhythmic therapy of ventri-
cular tachyarrhythmias (ESVEM) un 17% de 119
pacientes incluidos en el estudio mostraron discor-
dancia en la presencia de arritmias ventriculares
en dos holter de control’®. En segundo lugar el sig-
nificado pronéstico de la frecuencia, nimero y du-
racion de TVNS es desconocido. Asi en pacientes
con MCH la presencia de TVNS esta asociada a un
incremento significativo de muerte subita cardiaca
(MSC), pero ni la frecuencia, duracion ni el nUmero
de salvas de TVNS tuvo significacion prondéstica®.
En el Grupo de Estudio de la Supervivencia en la
Insuficiencia Cardiaca en Argentina (GESICA) la au-
sencia de extrasistolia ventricular y TVNS en un
Holter de 24 horas se asocid a una baja probabili-
dad de MSC, pero no existid una correlacion entre
el nimero y la frecuencia de las salvas TVNS con
la MSC"". Sin embargo en los resultados del Bucin-
dolol Evaluation in Acute Myocardial infarction trial
(BEAT) el numero de extrasistoles ventriculares por
hora se asocio con una mayor mortalidad, indepen-
dientemente de la terapia con betabloqueantes’?.
En tercer lugar la supresion de extrasistolia ventri-
cular frecuente o salvas de TVNS no siempre impli-
ca un pronostico favorable. Asi los resultados del
Cardiac Arrthymia Suppresion Trial (CAST |y I)'3.14
demostraron un incremento de la mortalidad arrit-
mica asociada al uso de farmacos antiarritmicos
(encainida, flecainida y moricizina) a pesar de de-
mostrar que si suprimian arritmias ventriculares.
En el Veterans Administration Congestive Heart
Failure Survival Trial of Antiarrhythmic Therapy
(CHF-STAT) la eliminaciéon de la ectopia ventricular
con Amiodarona no se asocié con una reduccion
de la mortalidad’®.

20711

Figura 2.- Registro Holter con dos rachas de TVNS
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Estudio electrofisiologico.

El estudio electrofisiolégico (EEF) puede ser util
como test diagnastico en el paciente con sincope,
palpitaciones no documentadas y para diferenciar
TV de taquicardias supraventriculares con QRS an-
cho. También se ha utilizado la estimulacion eléc-
trica programada (EEP) para intentar establecer
el pronostico de pacientes con TVNS. La mayoria
de los datos de los EEF provienen de pacientes con
cardiopatia isquémica. Se induce taquicardia ventri-
cular monomorfa sostenida (TVMS) en 20-40% de
los pacientes y aumenta al 50% si ademas exis-
te disfuncién ventricular. En pacientes con cardio-
patia isquémica con TVNS, la induccion de TVMS
incrementa entre 2 y 3 veces el riesgo de muerte
arritmica, si ademas la FE<40% la inducibilidad de
TVMS se asocia a los 2 afios a una probabilidad del
50% de MS o paro cardiaco frente a solo un 6%
en los pacientes no inducibles. El valor predictivo
negativo para la MS es del 92% a los 5-10 afios. El
valor predictivo positivo no esta claro’®.

El estudio MUSTT encontrd que pacientes con
TVNS que tienen TVMS inducible, tienen un 32%
de muerte arritmica o muerte cardiaca resucitada,
por un 24% (p<0,001) en los pacientes con TVMS
no inducible”. Un anlisis del estudio MUSTT sugie-
re que la utilidad de la EEP en la estratificacion del
riesgo de muerte arritmica en pacientes con enfer-
medad coronaria y TVNS puede estar influenciada
por la FE. Asi con FE<30% la tasa de muerte arrit-
mica a 5 afios no fue significativamente diferente en
el grupo de TV inducible frente al de no inducible,
sin embargo en pacientes con FE entre 30-40%
si hubo una mortalidad arritmica significativamente
mayor en el grupo de TV inducible. Las conclusiones
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de este estudio son que la mayor utilidad de la EEP
para estratificar pacientes deberia restringirse a los
gue presentan una FE entre 30-40%"8.

En pacientes con cardiopatia isquémica y FE>40%
la utilidad del EEF no esta establecida. Seguin la
ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for Management
of Patients With Ventricular Arrhythmias and the
Prevention of Sudden death, el EEF esta indicado
como clase lla con nivel de evidencia B para estra-
tificar el riesgo en paciente con infarto antiguo y
FE<40%®.

En pacientes con MCDI y TVNS el EEF no es util
para estratificacion pronéstica, ya que en la EEP
se inducen con frecuencia arritmias ventriculares
monomorfas y polimorfas, pero estos pacientes no
tienen un peor pronostico que los pacientes no in-
ducibles. Una excepcion es la sospecha de TV por
reentrada rama-rama. Esta TV se suele asociar a
MCD, vy el tratamiento mediante ablacién con ra-
diofrecuencia de la rama derecha ha demostrado
ser eficaz. En pacientes con MCH se inducen TV
polimorfas en hasta un 50%, pero su significacion
pronéstica es desconocida’.

Otras Pruebas

Anomalias en las pruebas que analizan la hetero-
geneidad en la repolarizacion ventricular, o los dis-
balances en el tono autondmico se han asociado a
MSC, pero su utilidad en pacientes con TVNS no
esta definida®°.

MANEJO CLINICO DE LOS PACIENTES CON
TVNS

Ante un paciente con TVNS se deben tener dos
objetivos claros: en primer lugar se debe descartar
la presencia de una patologia subyacente que sea la
responsable de la arritmia, y en segundo lugar, en
caso de diagnosticar enfermedad cardiaca, se debe
efectuar una estratificacion del riesgo del paciente,
y en base a ello decidir la opcion terapéutica mas
adecuada®".

TVNS EN AUSENCIA DE CARDIOPATIA

La prevalencia de la TVNS en la poblacién general
varia entre el 0-4%. La TVNS que se presenta en
un contexto clinico de ausencia de cardiopatia tie-
ne buen pronostico. Algunos estudios publicados de
seguimiento largo (Framingham y Busselton)?222 su-
gieren gue la ectopia ventricular y TVNS se asocian
a un incremento tres veces para el desarrollo de
enfermedad cardiaca, incluyendo angina de pecho,
infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca, pero
en estos estudios no se descarto la presencia de
isquemia oculta. Sin embargo, cuando se descarta

con rigor la presencia de enfermedad cardiaca sub-
yacente (isquemia oculta o cardiopatia estructural)
la TVNS no tiene un pronostico adverso.

Entre un 1-1,5% de los individuos desarrollan
TVNS durante el ejercicio sin evidencia de enferme-
dad cardiaca. El significado pronéstico de la TVNS
inducida por el ejercicio fue estudiado en 1.390 avia-
dores asintomaticos para descartar enfermedad
coronaria latente. Se observd TVNS en el 1,2%, y
en ausencia de cambios isquémicos en el segmento
ST, su presencia no se asocid a una mayor inciden-
cia de angina de pecho, infarto de miocardio ni MS
en B afios de seguimiento®*. La TVNS asintomatica
en ausencia de cardiopatia no precisa tratamiento.

Algunos pacientes con TVNS sin cardiopatia pue-
den tener sintomas y requerir tratamiento. Estos
pacientes tienen frecuentes y repetitivos episodios
de TVNS monomaorfas, y su frecuencia y duracion
estan relacionadas con el ejercicio fisico y stress
emocional ya que se exacerban con el incremento
de la actividad adrenérgica.

La TV procedente del tracto de salida de ventricu-
lo derecho (TSVD) es la forma mas comin de TVNS
en personas sanas. Presenta una morfologia de
bloqueo de rama izquierda del haz de his y un gje in-
ferior. Aunque menos frecuente también se ha des-
crito en el tracto de salida del ventriculo izquierdo.

El tratamiento en pacientes sintomaticos incluye
la utilizacion de betabloqueantes o antagonistas del
calcio. En aquellos pacientes que permanecen sin-
tomaticos y ha fallado el tratamiento farmacolégico
0 que tengan intolerancia al mismo, la ablacion con
catéter es una tecnica Util y es una recomendacion
clase | con nivel de evidencia C en las guia ACC/
AHA/ESC 2006 Guidelines for Management of Pa-
tients With Ventricular Arrhythmias and the Preven-
tion of Suden death®.

La TV idiopéatica de ventriculo izquierdo o taqui-
cardia fascicular también puede, aunque con me-
nos frecuencia que la anterior, cursar como TVNS
repetitiva, desencadenada por ejercicio y stress
emocional, no suele estar asociada a cardiopatia
y responde al tratamiento con calcioantagonistas y
también es eficaz la ablacion con radiofrecuencia.2s
(Figuras 3, 4 y 3).

TVNS EN PRESENCIA DE CARDIOPATIA

En pacientes con cardiopatia el objetivo principal
debe ser la valoracion del riesgo del paciente, y por
lo tanto estimar su prondstico, y en funcion de ello
proponer estrategias para su prevencion.
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Figura 4.- TVNS idiopitica de VI. Transicién del QRS en V3 . Mismo paciente figura 3.

Figura 5.- Localizacion de los puntos de aplicacién para eliminar 2
TVNS idiopiaticas de VI. La TVNS de la figura 3 se eliminé en la
zona mds basal, y la de la figura 4 en la regién mas apical de la region
lateral de VI (zona coloreada)

TVNS EN PACIENTES CON CARDIOPATIA
ISQUEMICA

La prevalencia de TVNS después del primer dia de
un IAM es de hasta un 10%. La mayoria son breves
y asintomaticas. La presencia de TVNS durante el
primer dia del IAM es frecuente (méas del 40%),
pero no esta asociado a un incremento de la mor-
talidad, sin embargo, la TVNS que ocurre 13 dias
postinfarto incrementa dos veces la mortalidad to-
tal y la MS. La FE es el principal determinante del
pronéstico. Si se asocian TVNS vy disfuncién ventri-
cular (FE <40%]) el riesgo de MS aumenta cinco
veces. El EEF puede ser til para la estratificacion
pronostica.
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El estudio MUSTT demostré que en pacientes con
FE<40% y TVNS, la inducibilidad de una TV conferia
un riesgo significativamente mayor de paro cardiaco
o MS arritmica que en aquellos pacientes que no
eran inducibles. Por lo tanto la presencia de disfun-
cion ventricular, TVNS e inducibilidad en EEF identifi-
ca a un grupo de pacientes con infarto de miocardio
de alto riesgo®-28.

El tratamiento del paciente tras un infarto de mio-
cardio con TVNS debe incluir los procedimientas de
revascularizacion, el uso de betabloqueantes, esta-
tinas y los inhibidores de la enzima de conversion de
la angiotensina (IECAS]). Excepto los betabloquean-
tes, que en varios estudios han demostrado dismi-
nuir la mortalidad total y arritmica, los farmacos
antiarritmicos no han demostrado eficacia.

El CAST'3 y CAST II'* propusieron la hipétesis de
gue si la ectopia ventricular y la TVNS empeoran el
pronéstico, su supresion con farmacos antiarritmi-
cos del grupo IC (encainida, flecainida y maricizina)
podria cambiarlo, sin embargo, en casi 1.500 pa-
cientes postinfarto su uso demostrd un incremen-
to significativo de la mortalidad. Por lo tanto, los
farmacos antiarritmicos de clase IC estan contrain-
dicados en el tratamiento de TVNS en la cardiopa-
tia isquémica. Otro farmaco, el d-sotalol (antiarrit-
mico clase Illl) en el estudio Survival Oral d-Sotalol
(SWORD) empleado en pacientes postinfarto se
suspendid prematuramente por una mayor morta-
lidad en el grupo del d-sotalol frente a placebo®”.
La amiodarona (antiarritmico clase Ill) a diferencia
de los anteriores, no aumenta la mortalidad, pero
tampoco la disminuye. En el European Myocardial
Infarct Amiodarone Trial (EMIAT)?8 y en el Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Trial (CAMIAT)2®
la amiodarona aunque disminuyo la mortalidad arrit-
mica, no demostrd disminucion de la mortalidad
total.

El desfibrilador automatico implantable (DAI) surgié
como una terapia efectiva en la prevencion primaria
de la MSC en pacientes con infarto antiguo, TVNS,
disfuncién ventricular y arritmias inducibles en el
EEF, por lo tanto pacientes de alto riesgo. Dos estu-
dios han demostrado beneficio en estos pacientes.

The Multicenter Automatic Defibrillator Implanta-
tion Trial (MADIT)30 demostré en pacientes con
infarto antiguo, FE<35%, TVNS y TV inducible
y no suprimible, que la terapia con DAl reduce la
mortalidad total un 54% en 27 meses de segui-
miento. El Multicenter Unsustained Tachycardia
Trial (MUSTT)" en pacientes con infarto antiguo,
FE<40%, TVNS y TV inducible no suprimible, el
implante de un DAl demostré una disminucion re-
lativa del la mortalidad arritmica o paro cardiaco

reanimado del 72% en 39 meses de seguimiento.
Estos estudios demuestran que el DAl en pacientes
postinfarto con FE<40% y TVNS reduce de forma
significativa la MSC y la mortalidad total.

Los pacientes con FE<30% tienen mal pronéstico
independientemente de la presencia o no de TVNS.
Dos estudios analizaron esta situacion.

En el MADIT Il en pacientes con infarto antiguo y
FE<30%, independientemente de la presencia de
ectopia ventricular y TVNS, el implante de DAI de-
mostré una reduccion relativa del 31% de la mor-
talidad total en 20 meses de seguimiento3’. En el
SCD-HeFT en pacientes con FE<35 (52% de pa-
cientes con cardiopatia isquémica), clase funcional
[I'y Ill, el implante de DAl demostré una reduccion
relativa de la mortalidad del 23% a los 45 meses
de seguimiento. El analisis por subgrupos demostro
qgue el beneficio se restringia a los pacientes con
FE<30%.

En base a los ensayos clinicos en los pacientes
con infarto de miocardio y FE<30% deberia implan-
tarse un DAl independientemente de la presencia
o no de TVNS. Pacientes con FE 31-40% y TVNS
deberian someterse a EEF y si se induce TV sosteni-
da deberia implantarse un DAI®3. En pacientes con
FE>40% y TVNS, el pronéstico es mucho mejor y
no hay datos acerca de la utilidad del DAI por lo que
el tratamiento debe ser el habitual de la enfermedad
coronaria incluyendo los betabloqueantes.

TVNS EN PACIENTES CON MIOCARDIOPATIA
DILATADA NO ISQUEMICA

La prevalencia de TVNS en pacientes con MCDI es
alta, ocurriendo hasta en un 80% de los casos. La
mayoria son asintomaticas. La frecuencia y comple-
jidad de las arritmias ventriculares aumenta con el
empeoramiento de la funcién ventricular izquierda y
la presencia de sintomas de insuficiencia cardiaca®’.

A diferencia de la cardiopatia isquémica, la pre-
sencia de TVNS en estos pacientes no parece defi-
nir un grupo especifico de alto riesgo de MS. Aun-
gue en el GESICA" el riesgo de MSC fue mayor en el
grupo de pacientes con TVNS, ni en el CHF-STAF34,
ni el PROMISE®S, ni en el Marburg Cardiomyopathy
Study®® la TVNS fue predictor independiente de MS.
También, a diferencia de la cardiopatia isquémica,
la estimulacion eléctrica programada en la MCDI no
parece tener utilidad prondstica, incluso en aquellos
pacientes con TVNS?".

Los pacientes con MCDI y TVNS son tratados fre-
cuentemente con amiodarona. Dos estudios anali-
zaron el tratamiento con amiodarona en pacientes
con MCD vy ectopia ventricular (EV]) o TVNS. El en-



sayo GESICA' demostré una reduccion de la mor-
talidad que no fue observada en el CHF-STAT. Esta
controversia sobre si la amiodarona era Gtil o no fue
resuelta en el estudio SCD-HeFT34, que demostro
gue la amiodarona no tuvo beneficio frente a pla-
cebo en pacientes con FE<35% (48% con MCD,
52% con EC) y clase funcional lI-lll. Por lo tanto
no esta indicado el tratamiento con amiodarona en
prevencion primaria en pacientes con MCDI y TVNS.

El implante de DAl en la MCDI cuando se incluyen
pacientes con EV y TVNS no mostré beneficio. El
estudio AMIOVIRT (Amiodarone Versus Implantable
Defibrillation in Patients with nonischemic Cardiom-
yopathy and Asymptomatic Nonsustained Ventricu-
lar Tachycardia)®” randomizé 103 pacientes con
MCD, FE<35% y TVNS a amiodarona frente a DAI,
y tuvo que suspenderse por imposibilidad de encon-
trar diferencias en el objetivo primario que era mor-
talidad total.

El ensayo DEFINITE®® (Defibrillators in Nonischemic
Cardiomyopathy Treatment Evaluation) randomizo
438 pacientes con MCD, FE<35% y mas de 10 EV
por hora o TVNS a tratamiento médico o6ptimo fren-
te a DAl mas tratamiento medico optimo. El DAI no
mostré beneficio en cuanto a la mortalidad total.

El DAI en la prevenciéon primaria de la MCDI de-
mostro beneficio en el estudio SCD-HeFT32 que ran-
domizo pacientes con FE<35% (de los cuales 48%
tenian MCD 48%, y 52% EC), clase funcional lI-IIl,
sin necesidad de presentar TVNS, en 3 grupos:
DAIl, amiodarona y placebo. Después de 5 afios de
seguimiento solo se demostrd una reduccion de la
mortalidad en el grupo de DAI, tanto en pacientes
con MCDI como miocardiopatia isquémica. Estos
datos son concordantes con que en la MCDI, la pre-
sencia de TVNS no es Util para estratificar el riesgo.
Por lo tanto en pacientes con MCDI la presencia de
TVNS no modifica el tratamiento. Estos pacientes
deben tratados con la terapia habitual de la insufi-
ciencia cardiaca que incluye inhibidores de la ECA,
betabloqueantes y antagonistas de la aldosterona
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Manejo del paciente con TV no sostenida

gue han demostrado una reduccién de la mortalidad
total y en algunos casos también de la MS.

TVNS EN PACIENTES CON MCH

Los estudios que han utilizado monitorizacion con
Holter demuestran que un 20-30% de los pacien-
tes con MCH tienen rachas de TVNS, que a me-
nudo son asintomaticas (Figura B). Su prevalencia
aumenta con el grado de hipertrofia y edad, siendo
mas frecuente en pacientes mayores, pero su valor
predictivo de MS es mayor en jévenes. En pacientes
no seleccionados la mortalidad tiene una incidencia
del 1% anual o menos; esta baja incidencia repre-
senta un desafio para la estratificacién del riesgo.
La presencia de TVNS estd asociada a un mayor
riesgo de MS838-41,

Noventa y nueve pacientes con MCH fueron some-
tidos a un Holter de 24 horas, 19 tuvieron TVNS y
su presencia identificé a un grupo de alto riesgo con
una incidencia de MSC del 8,6 % anual frente al 1%
anual en el mismo grupo sin TVNS o EV frecuente?®.

El incremento del riesgo de MSC es mayor en pa-
cientes jovenes. En un estudio con 531 pacientes
con MCH, 104 tuvieron TVNS y 32% fallecieron
stubitamente durante un periodo de 70 meses, de-
mostrando que la incidencia de MS en <30 afios,
pero no en >30 afos, se asocid significativamente
a la presencia de TVNS. Este mismo estudio de-
mostrd que no existe relacion entre el nimero, du-
racion y frecuencia de las rachas de TVNS y la MISE.
Mediante EEP en pacientes con MCH se induce TV
polimorfa hasta en el 50%, pero su significado pro-
néstico no esta claro.

El 2003 American Collage of Cardiology/ Euro-
pean Society of Cardiology (ACC/ ESC) consensus
statement on the management of MCH identifico
siete factores de riesgo de MS: Historia de paro
cardiaco, TV sostenida espontanea, antecedentes
familiares de MS prematura, sincope inexplicable,
grosor de VI>30 mm, respuesta tensional anormal
al ejercicio y TVNS#' (Tabla 1).

=
=
=R
-
-
-
E
L
EER
-
e
L2

o
@
O
o
-

Furaah g moude

Figura 6.- Deteccién de TVNS asintomdtica en paciente con MCH portador de un DAI al analizar los electrogramas intracavitarios.
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Tabla I1

Factores de riesgo de Muerte Stbita
Cardiaca enla MCH

Factores de riesgo de MS
enla MCH

Paro cardiaco por FV
TV espontinea sostenida

Hza familiar de muerte subita

Posibles en pacientes
individuales
Fibrilacién auricular
Isquemia miocardica

Obstruccién tracto salida VI

prematura
Sincope de causa desconocida
Grosor de VI 2 30 mm

Mutacién de alto riesgo

Esfuerzo fisico intenso
(competitivo)

TA anormal durante ejercicio

Taquicardia ventricular no
sostenida

TA: tensién arterial.
TV: taquicardia ventricular.

FV: Fibrilacién ventricular.
VI: ventriculo izquierdo.

La presencia de TVNS comao Unico factor de ries-
go en la MCH, no esté claro que precise el implante
de un DAI. La ACC/AHA/HRS 2008 Guidelines for
Device-Based Therapy of Cardiac Rhythm Abnorma-
lities, sugiere que el peso de la evidencia y opinion
es a favor de implantar un DAl a pacientes con uno
o mas factores de riesgo (recomendacion clase lla
nivel de evidencia C)3°.

TVNS EN SITUACIONES ESPECIALES

Hipertensién Arterial: Un 6% de los pacientes con
hipertensién arterial (HTA) presentan TVNS, y su
pronostico en ausencia de cardiopatia estructural
(ausencia de hipertrofia) no es claro. Si ademas tie-
nen hipertrofia ventricular izquierda (HVI), la preva-
lencia de TVNS aumenta al 15%, y se asocia a un
incremento en la MS. No hay evidencia de que la
supresion de la TVNS, ni la regresion de hipertrofia
mejore el pronéstico, pero un estudio reciente*® que
incluyé 9.193 pacientes con HTA e HVI por ECG
aleatorizados a atenolol y losartan, demaostro en un
seguimiento de 4,8 afios, que la regresion de la
hipertrofia se asocié a una disminucion del riesgo
de MSC en ambaos tratamientos y fue independiente
de la presencia de otros factores de riesgo cardio-
vascular. En estos pacientes se debe descartar la
presencia de cardiopatia isquémica, que a menudo
coexiste con la hipertrofia por HTA. El tratamiento
de eleccién en pacientes con HTA y TVNS debe ser
el adecuado control de la TA con farmacos que in-
cluyan los betabloqueantes'.

Prolapso valvular mitral (PVM): Parecia que los pa-
cientes con PVM presentaban TVNS con mas fre-

cuencia que la poblacién general (hasta un 20%),
pero esto era debido a un sesgo en la poblacion,
porgue la mayoria de los pacientes que se some-
tieron a una monitorizacion con holter eran sinto-
maticos. Los estudios realizados en pacientes con
PVM asintomaticos no demuestran que tengan mas
prevalencia de TVNS que la poblacién general’s. Pa-
rece que el principal determinante de aparicion de
TVNS es la presencia de regurgitacion mitral. Los
pacientes con PVM no tienen una mayor incidencia
de MS que la poblacion general. Los pacientes con
PVM y TVNS asintomaticos no precisan tratamiento
y en los sintomaticos con TVNS documentadas se
deben efectuar recomendaciones en cuanto a modi-
ficar el estilo de vida (suprimir alcohol y excitantes,
programas de ejercicio fisico) y ocasionalmente ad-
ministrar betabloqueantes’ 627,

Otras valvulopatias: En pacientes con estenosis
aoértica e insuficiencia mitral la presencia de TVNS
es mas frecuente que en la poblacién normal, pero
su presencia no es Util para la estratificacion del
riesgo’. La ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for
Management of Patients With Ventricular Arrhyth-
mias and the Prevention of Sudden death, recomien-
da que los pacientes con cardiopatias valvulares y
arritmias ventriculares sean evaluados y tratados
siguiendo las actuales recomendaciones para cada
trastorno, ya que hasta la fecha no hay evidencia
gue demuestre una reduccion en las arritmias ven-
triculares tras la reparacion o recambio valvular en
la mayoria de pacientes con enfermedad valvularg.

Otras situaciones: En la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) severa pero estable, se han
detectado TVNS hasta en un 22 % de los pacientes.
Un 10% de los pacientes con EPOC experimentan
MS o inexplicable, pero el beneficio del tratamiento
de las arritmias ventriculares asintomaticas en un
intento de disminuir el riesgo de MS no esta demaos-
trado. Por el contrario, los farmacos antiarritmicos
pueden aumentar el riesgo de arritmias®.

En pacientes sometidos a trasplante cardiaco
la presencia de EV es muy frecuente, ocurriendo
casi en el 100% de los pacientes en la fase pre-
coz, para decrecer posteriormente. La presencia
de TVNS también disminuye con el tiempo, pero su
presencia se ha asociado a rechazo y aterosclerosis
coronaria®.

En el sindrome de QT largo congénito la presencia
de TVNS polimorfas o en forma de torsades de poin-
tes, tanto sintomaticas como asintomaticas deben
ser tratadas inicialmente con betabloqueantes, que
han demostrado disminuir eventos cardiacos (sinco-
pe y MSC)*.



En el Sindrome de Brugada no existen estudios
gue valoren el pronéstico de TVNS. Existe acuerdo
en que los pacientes sintomaticos con sincope o
paro cardiaco deben recibir un DAI®3,

Los pacientes con DAVD presentan en un 50% de
los casos, arritmias ventriculares que van desde la
EV ala TV sostenida. Su presencia se relaciona con
la extension de la enfermedad. A diferencia de la
MCD isquémica y no isquémica, no existen estudios
controlados en prevencion primaria en pacientes
con DAVD. Por lo tanto no existe un consenso claro
en relacion con los factores de riesgo, que iden-
tifican aquellos pacientes con DAVD en los cuales
la probabilidad de MSC sea lo suficientemente alta
para requerir el implante de un DAI 820,

CONCLUSION

El pronéstico de la TVNS depende de la presencia
0 ausencia de cardiopatia estructural.

Descartada la presencia de cardiopatia el pronos-
tico no es adverso, y solo debe tratarse al pacien-
te si esta sintomatico, con betablogueantes como
primera opcion y si estan contraindicados y en se-
gundo lugar con calcioantagonistas. Si los sintomas
persisten se recomienda la ablacién con radiofre-
cuencia que es eficaz en mas de 90% de los casos.

En pacientes con cardiopatia subyacente, parti-
cularmente enfermedad coronaria o MCH, la pre-
sencia de TVNS estd asociada a un mayor riesgo
de MS. Este riesgo puede disminuirse en pacientes
seleccionados con el DAl y/o tratamiento médico.

En los pacientes con EC y TVNS se debe conside-
rar algun tipo de tratamiento: Si la FE es del <30%
se debe considerar el implante de un DAl indepen-
dientemente de si presentan o no TVNS. Si la FE
esta entre el 30-40% se debe estratificar el riesgo
con EEP vy si se induce TV sostenida implantar un
DAl. Si la FE es >40% no es necesario realizar una
estratificacién del riesgo y deben tratados con la
terapia habitual de la EC.

En pacientes con MCH la presencia de TVNS es
uno de los factores de riesgo mayores que aumen-
tan la probabilidad de MS. La presencia de TVNS
sin otros factores asociados es discutible, en el
momento actual, que obligue al implante de un DAl
como prevencion primaria.

En pacientes con MCDI, valvulopatias y otras car-
diopatias, la presencia de TVNS no modifica la pau-
ta habitual de tratamiento de estos pacientes.
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RESUMEN

La muerte subita debida a taquiarritmias ventricu-
lares supone del el 20 al 50% de todas las muer-
tes en la poblacion superviviente de un infarto de
miocardio. En este articulo se revisan algunos de
los marcadores de riesgo para desarrollar arritmias
ventriculares después de un infarto de miocardio
con el objeto de identificar los pacientes que pueden
beneficiarse de estrategias terapéuticas de preven-
cién como el implante de un desfibrilador automéati-
co implantable.

INTRODUCCION

A pesar de los grandes avances logrados en el
tratamiento y el pronostico de los pacientes que han
sufrido un infarto de miocardio, la mortalidad en las
primeras semanas 0 meses después de un infarto
sigue siendo relevante. La muerte subita debida a
taquiarritmias ventriculares supone del 20 al 50%
de las muertes en esta poblacion’. Por ello es im-
portante conocer cuéales son los factores de ries-
go para desarrollar arritmias ventriculares que nos
puedan ayudar a identificar los pacientes que van
a beneficiarse de una actuacién terapéutica como
puede ser el implante de un desfibrilador automéati-
co implantable (DAI).

Son muchos los estudios que han tratado de iden-
tificar cuales son estos factores de riesgo. El proble-
ma de todos ellos es la baja especificidad de cada
uno de ellos por separado. La fraccion de eyeccion
(FE) ha venido siendo el factor de riesgo, no invasivo
y facil de medir, mas utilizado para la toma de de-
cisiones en lo que se refiere a la terapia con DAI.
Sin embargo, si nos guiamos exclusivamente de
este parametro serian muchos los pacientes que
tendriamos que tratar para salvar solo unas pocas
vidas y por tanto es razonable intentar buscar otros
factores que nos permitan identificar qué pacientes
con fraccion de eyeccion deprimida después de un
infarto de miocardio tendrian un riesgo relativamen-
te bajo y no se beneficiarian del implante de un DAL
Por otro lado, también es importante poder identi-
ficar los pacientes con depresion moderada de la
funcién ventricular que pueden tener un riesgo alto
de muerte subita por arritmias ventriculares y que
también se beneficiarian de la terapia con DAI. En

este sentido se han barajado una serie de marca-
dores como la anchura del QRS en el electrocar-
diograma de superficie, los potenciales tardios en
el electrocardiograma con promediado de sefiales,
la alternancia en el microvoltaje de la onda T, la
presencia de extrasistoles ventriculares y taquicar-
dia ventricular no sostenida (TVNS) en el Holter, la
variabilidad de frecuencia cardiaca y la sensibilidad
barorrefleja (como marcadores autonémicos) o el
estudio electrofisiologico.

FRACCION DE EYECCION Y GRADO
FUNCIONAL

La fraccion de eyeccion y el grado funcional de la
NYHA (New York Heart Association) son los para-
metros no invasivos mas faciles de medir para valo-
rar el riesgo de arritmias ventriculares después de
un infarto de miocardio. Es bien conocido que una
fraccion de eyeccion por debajo del 35% o0 40% es
un predictor importante de muerte subita o apari-
cién de taquicardia ventricular®34.5, La aparicién de
insuficiencia cardiaca también se considera un fac-
tor de riesgo de muerte subita®45. Sin embargo, el
grado funcional de la NYHA, el grado de disfuncién
ventricular y la prevalencia de arritmias ventricula-
res potencialmente letales no presentan una rela-
cion lineal, ya que la proporcion relativa de muerte
subita respecto a la mortalidad cardiaca total es
mayor en los pacientes con grado funcional | 6 |l
de la NYHA que en los pacientes con grados mas
avanzados de insuficiencia cardiaca. No obstante,
el numero absoluto de muertes subitas es mas alto
en los pacientes con peor grado funcional, ya que
la mortalidad cardiaca total es mucho mas alta en
estos pacientes que en los pacientes con grado |
6 Il 45. Por tanto el grado funcional y la disfuncién
ventricular pierden especificidad como predictores
de muerte arritmica al ser también potentes predic-
tores de mortalidad cardiaca no arritmica.

El estudio MADIT Il ® puso de manifiesto que una
poblacion de pacientes con cardiopatia isquemica,
presencia de infarto antiguo de miocardio y una FE
igual o por debajo del 30%, sin ningln otro requisito
mas, se beneficiaban del implante de un DAl con una
reduccién de la mortalidad global del 31 % respecto
al tratamiento Gptimo convencional a expensas fun-
damentalmente de una reduccion en la muerte suU-
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bita. Otro estudio, el Sudden Cardiac Death in Heart
Failure (SCD-HeFT)’, también demostro un beneficio
del DAI en pacientes con insuficiencia cardiaca gra-
dos Il y lll de la NYHA y FE igual o inferior al 35%
independientemente de la etiologia isquémica o no
isquémica. En este estudio el beneficio de la terapia
con DAl se observo sobre todo en los pacientes con
grado funcional Il mientras que los pacientes en gra-
do Il aparentemente no presentaban reduccion de
la mortalidad total con el DAl en comparacion con
el placebo por un exceso de mortalidad por insufi-
ciencia cardiaca.

Es importante resaltar que el beneficio del DAl en
prevencion primaria en la poblacion postinfarto de
miocardio con depresién de la funcién ventricular no
parece aplicable a los pacientes con infarto reciente
de menos de 40 dias de evolucién como se puso de
manifiesto en los estudios DINAMIT e IRIS" 8 a pesar
de que en estos estudios se incluyeron pacientes
gue ademas de un infarto reciente con disfuncién
ventricular tenian algin factor mas de riesgo de
muerte sUbita como una escasa variabilidad de la
frecuencia cardiaca o una frecuencia media eleva-
da en el Holter. En el estudio MADIT I, el beneficio
del DAl no se observé en los pacientes cuyo infar-
to de miocardio se habia producido dentro de los
18 meses previos a la inclusion®. Esto no quiere
decir que los pacientes que han sufrido un infarto
reciente que ha dejado una disfuncién ventricular
severa no tengan riesgo de arritmias ventriculares y
de muerte subita. De hecho la mortalidad global in-
cluyendo la muerte subita es mayor en los primeros
meses tras un infarto de miocardio. Lo que ocurre
en estos estudios es que aunque el DAI disminuye
la incidencia de muerte subita, este beneficio se ve
contrarrestado por un exceso de mortalidad cardia-
ca no subita en los pacientes tratados con DAl con
un perfil de riesgo muy alto.

Aunque el estudio MADIT Il ha puesto el punto
de corte de la FE en el 30% por ser los de mayor
riesgo y por tanto los que mas se beneficiarian de
un DAI en prevencion primaria, no podemaos olvidar
el grupo de pacientes con una FE entre el 30% vy el
40%. En el estudio MUSST'® el porcentaje de muer-
tes clasificadas como arritmicas fue similar entre
los pacientes con FE por debajo del 30% vy el grupo
de pacientes con FE entre el 30% vy el 40%"". Por
tanto se hace necesario, en este Ultimo grupo, es-
tudiar otros factores de riesgo que nos permitan
identificar qué pacientes se pueden beneficiar del
implante de un DAI.

ARRITMIAS VENTRICULARES EN EL HOLTER

Son diversos los estudios que han puesto de ma-
nifiesto un aumento del riesgo de muerte subita

en pacientes con cicatriz postinfarto que presen-
tan ademas en el Holter extrasistolia ventricular
frecuente y episodios de taquicardia ventricular no
sostenida (TVNS)?3. Sin embargo, la supresion de
estas arritmias mediante farmacos antiarritmicos
(FAA) lejos de disminuir la incidencia de muerte su-
bita ha demostrado un aumento de la misma por
efecto proarritmico de estos farmacos'™ 'S. En los
primeros estudios de prevencion primaria con DAl
como el MADIT™ y el MUSTT'® se seleccionaron
pacientes de alto riesgo por la presencia de disfun-
cion ventricular (FE < 35% en el estudio MADIT y
FE < 40% en el MUSTT) y presencia de TVNS en
el Holter. De éstos, los que presentaban arritmias
inducibles en el estudio electrofisiologico (EEF) no
suprimibles mediante farmacos antiarritmicos cons-
tituian un grupo de alto riesgo que hasta la fecha
han sido los que mas se han beneficiado del implan-
te de un DAI con una reduccion de la mortalidad
total del 54% en el estudio MADIT'4. Se sugirié que
a los pacientes postinfarto con FE<40% habia que
hacerles seguimiento con Holter para detectar a
los pacientes que debian ser sometidos a un EEF
para estratificar riesgo. Sin embargo, la ausencia
de arritmias ventriculares en un Holter de 24 horas
no garantiza que un paciente sea de bajo riesgo
por lo que, y sobre todo después del MADIT Il y del
SCD-HeFT es una practica que esta en desuso por
su baja eficacia. Ademas, el estudio GISSI-2 (Gruppo
Italiano per lo Studio della Sopravwvivenza nellInfarto
miocardico) no pudo demaostrar que la presencia de
TVNS en pacientes postinfarto sometidos a trombo-
lisis fuese un predictor independiente de mortalidad
cardiaca. Por otro lado, la incidencia de TVNS en
la poblacion postinfarto tratada con trombolisis pue-
de ser tan baja como del 6.8% al 13.4% 5 6. 17,
En uno de los estudios la asociacion de TVNS vy dis-
funcién ventricular severa solo se pudo observar en
un 2.4% de los pacientes postinfarto tratados con
trombolisis®. Por tanto la utilidad de la TVNS para
seleccionar pacientes para prevencion primaria con
DAl después de un infarto de miocardio parece
limitada.

PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFICOS

La anchura del GRS en el ECG de superficie es
un meétodo sencillo y barato de valorar el riesgo de
muerte sUbita en pacientes postinfarto. En el anali-
sis por subgrupos del estudio MADIT |l, se observo
un mayor beneficio del DAl en los pacientes con una
anchura del GRS de mas de 120 ms, siendo este
beneficio aln mayor si la anchura del GRS era de
mas de 150 ms®. Esto es algo que se ha venido
repitiendo en la mayoria de los estudios con DAI.



El electrocardiograma con promediado de sefia-
les nos puede dar informacién adicional no visible
con el ECG de 12 derivaciones. Los potenciales
tardios ventriculares son sefiales de baja amplitud
gue aparecen al final del QRS y son la expresion de
las areas de conduccion lenta que se sitan en las
zonas limitrofes a la necrosis y que constituyen la
localizacion potencial para el origen de las taquicar-
dias ventriculares por reentrada. La presencia de
estos potenciales tardios se ha relacionado con el
riesgo de padecer arritmias ventriculares malignas.
Sin embargo, el valor predictivo positivo es bajo por
lo que la presencia de potenciales tardios no es un
buen predictor de la aparicion de arritmias ventricu-
lares®. Por otro lado el valor predictivo negativo si
es bastante alto de tal forma que si un paciente con
infarto previo no presenta potenciales tardios en
el ECG con promediado de sefales podemos decir
que el riesgo de presentar arritmias ventriculares
es bajo.

La segunda condicion para que se pueda producir
una reentrada es la dispersion de periodos refrac-
tarios cuya expresion electrocardiografica seria la
alternancia de la onda T. Mas precisa seria la medi-
cion de la alternancia en el microvoltaje de la onda T.
La presencia de este parametro se ha pretendido
relacionar con un mayor riesgo de muerte subita.
En un meta-analisis de 19 ensayos y 2.608 pacien-
tes el valor predictivo positivo del test para eventos
arritmicos fue tan soélo del 19.3% mientras que el
valor predictivo negativo fue del 97.2%'8. No hubo
diferencias en cuanto a los resultados entre pacien-
tes isquemicos y no isquémicos. En otro estudio,
que incluyoé 177 pacientes con caracteristicas simi-
lares a la poblacién MADIT Il (pacientes postinfarto
con FE<30%]), la mortalidad a dos afos cuando el
test era anormal fue del 17.8%, significativamen-
te mas alta que cuando el test era normal sien-
do entonces tan solo del 3.8%'®. En este estudio,
los pacientes con test negativo y FE<30% tuvieron
una mortalidad mas baja (3.8%) que los pacientes
con test positivo y una FE entre el 30% y el 40%
(9.2%). Ademas, el test de la alternancia en el mi-
crovoltaje de la onda T resulté mas fiable que la
anchura del QRS para identificar pacientes tanto de
alto riesgo como de bajo riesgo’®.

Sin embargo, Udltimamente se han publicado
dos estudios en los que se pone en entredicho la
utilidad de esta prueba para valorar el riesgo de
eventos arritmicos. Un subestudio prospectivo del
SCD-HeFT, que incluyd 4390 pacientes no encontro
diferencias significativas en la tasa de eventos segin
que el test fuese positivo, indeterminado o negativo,
aunque terminan concluyendo que no se puede ex-
cluir una pequefia reduccién de eventos (20-25 %)

TV en pacientes post infarto. Valoracién de riesgo

entre los pacientes con test negativo teniendo en
cuenta el tamafio de la muestra®. Hay que tener en
cuenta que, a diferencia de los estudios previos, en
éste, el objetivo primario no fue mortalidad cardiaca
sino un objetivo combinado de muerte subita, taqui-
cardia ventricular sostenida, fibrilacion ventricular y
descargas apropiadas por parte del DAI. Es bien sa-
bida la baja correlacion existente entre las descar-
gas apropiadas y la posibilidad de muerte subita en
caso de no haber llevado el DAI. Ademas, algunas
de estas taquicardias catalogadas como adecuadas
podrian ser realmente inadecuadas o corresponder
a episodios de TV que se hubiesen autolimitado es-
pontaneamente. Similares resultados muestra el
estudio MASTER que incluyé 575 pacientes con ca-
racteristicas de poblacion MADIT-Il a los que se les
implanté un DAI profilactico después de realizar un
test de alternancia en el microvoltaje de la onda T?'.
Al igual que en el estudio anterior el objetivo prima-
rio fue la combinacion de muerte sibita y episodios
tratados de forma adecuada por el DAl No hubo
diferencias estadisticamente significativas en la in-
cidencia de eventos arritmicos entre los pacientes
con test positivo o indeterminado (13%]) y los pa-
cientes con test negativo (10%).

MARCADORES AUTONOMICOS

Los marcadores de una actividad vagal reducida,
como son la variabilidad de la frecuencia cardiaca
y la sensibilidad barorrefleja (SBR) se han estudia-
do como posibles predictores de mortalidad total,
muerte subita y arritmias ventriculares. Es bien
sabida la asociacion existente entre un aumento
de la actividad simpatica y/o una reduccion de la
actividad vagal y una mayor propension para la fi-
brilacién ventricular en pacientes isquémicos®. El
estudio ATRAMI (Autonomic Tone and Reflexes Af-
ter Myocardial Infarction)'” seleccioné 1071 pacien-
tes con infarto de miocardio previo en los que se
recogio la FE; la presencia de TVNS en el Holter
junto a la variabilidad de la frecuencia cardiaca me-
dida como la desviacion estandar de los intervalos
RR normales (SDNN]J; y la sensibilidad barorefleja
(SBR) medida como el incremento en milisegundos
del intervalo RR por cada mm de Hg de subida de
la presion arterial tras la infusion de fenilefrina. La
TVNS, una SBR<3 ms/mmHG y un SDNN <70 ms
fueron todos ellos, por separado, factores indepen-
dientes asociados con una mayor mortalidad en el
analisis multivariado (tabla ). La combinacion de los
tres factores a la vez incremento el riesgo de muer-
te por 22. Entre los pacientes con una FE<35%,
aun en ausencia de TVNS, una SBR disminuida se
asocio con una mortalidad casi 4 veces superior
(18% versus 4.6%). Tanto para la mortalidad car-
diaca como para la mortalidad arritmica, la sen-
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Tabla |

Andlisis multivariado de mortalidad cardiaca para
diferentes combinaciones de marcadores de riesgo segin

el estudio ATRAMI
RR (95% 1C) .

TVNS + 3.1(1.6-5.9) <0.001
SDNN <70 ms 3.2 (1.6-6.3) <0.001
SBR <3 ms/mm Hg 2.1(1.1-4.2) 0.03
TVNS +y SBR <3 ms/ 9.6 (3.6-25.7) <0.001
mm Hg

TVNS +y SDNN <70 ms 17.0 (7.2-40.5) <0.001
SBR <3 ms/mm Hg y 7.0 (3.5-15.4) <0.001
SDNN <70 ms

TVNS +, SBR <3 ms/mm 22.2 (7.3-66.8) <0.001

Hgy SDNN <70 ms

sibilidad de un test de SBR disminuido fue mayor
gue la de la TVNS o la variabilidad de la frecuencia
cardiaca.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

La estimulacion ventricular programada es un
test que tiene su utilidad, aunque limitada, en la
estratificacion de riesgo arritmico tras un infarto
de miocardio. Como inconveniente, se trata de
una prueba invasiva y no facilmente disponible para
toda la poblacién postinfarto con disfuncién ventri-
cular moderada-severa, por lo que se ha tendido,
en los dltimos afios, a prescindir de ella en la estra-
tificacion de riesgo para indicar un DAl en preven-
cion primaria. En el estudio clasico de Wilber los
pacientes con FE<30% que eran inducibles en el
estudio electrofisiolégico y no suprimibles mediante
farmacos antiarrimicos eran los que presentaban
una mortalidad total méas alta®2. Con esta estrate-
gia se disefd el estudio MADIT™ que incluyd una
poblacion de alto riesgo postinfarto de miocardio
con una FE<35% con TVNS en el Holter y que ade-
mas eran inducibles y no suprimibles en el estudio
electrofisiolégico. Esta paoblacion, muy especifica y
de alto riesgo presentd una reduccion del 54% de
la mortalidad total con DAl versus tratamiento con-
vencional (la mas alta reduccion de mortalidad de
todos los ensayos con DAI). Sin embargo, los pa-
cientes no inducibles con FE<30% no estan exen-
tos de riesgo siendo la mortalidad de este grupo en
el estudio de Wilber similar a la de los inducibles no
suprimibles con FE>30% 22. De ahi que para sim-
plificar la estrategia y no dejar sin praoteger a un nu-
meroso grupo de pacientes con riesgo de muerte

subita, se disefiara el estudio MADIT Il ® en el que
el tnico criterio de seleccion eran pacientes postin-
farto con FE<30%. En este grupo de pacientes la
reduccion de la mortalidad con el DAl fue del 31%
gue es inferior a la conseguida entre los pacientes
inducibles no suprimibles del MADIT, pero todavia
significativa respecto al tratamiento convencional,
por lo que el estudio electrofisiolégico ha dejado de
tener interés para la estratificacion de riesgo en
este grupo de enfermos. Sin embargo, sigue que-
dando un grupo de pacientes con FE entre el 30%
y el 40% en los que el estudio electrofisiolégico
tiene algo que decir. El estudio MUSST'® se disefié
con la hipétesis de que el tratamiento antiarritmico
(FAA gue suprimia la inducibilidad 6 DAI en los no
suprimibles) guiado mediante estudio electrofisiol6-
gico en pacientes postinfarto con FE<40% y TVNS
en el Holter, reduciria el riesgo de muerte subita.
Para ello se incluyeron 704 pacientes que fueron
inducibles y se aleatorizaron a tratamiento guiado
mediante estudio electrofisiolégico o ningun trata-
miento antiarritmico. El objetivo primario fue paro
cardiaco o muerte por arritmia. En un registro pa-
ralelo se siguieron los pacientes que no fueron indu-
cibles y que por tanto no entraron en el ensayo. El
grupo de tratamiento guiado mediante EEF tuvo una
incidencia de eventos significativamente inferior a la
del grupo sin tratamiento, pero solo a expensas del
subgrupo tratado con DAI, mientras que los tra-
tados con FAA tuvieron una incidencia de eventos
ligeramente superior aunque no significativa res-
pecto al grupo sin tratamiento antiarritmico’®. Este
estudio nos ensefid que hacer tratamiento farma-
colégico guiado mediante EEF (lo cual era una préac-
tica habitual hasta entonces) no estaba justificado
e incluso era perjudicial. Cuando se compararon
el grupo de los inducibles sin ningln tratamiento
antiarritmico con el grupo de los no inducibles que
se siguieron en el registro se observo que la indu-
cibilidad identificaba pacientes con un mayor riesgo
de muerte subita respecto a los no inducibles®. Sin
embargo, incluso los pacientes no inducibles tenian
un riesgo relativamente alto de muerte. Se estudio
entonces la relacion entre la inducibilidad y la FE y
se observo que los pacientes de mayor riesgo eran
los inducibles con FE<30% y los de menor riesgo
los no inducibles con FE> 30%. En un riesgo inter-
medio estaban los no inducibles con FE<30% vy los
inducibles con FE>30% que presentaban curvas
superponibles de mortalidad arritmica (figura 1)".
Por tanto, los pacientes isquémicos con FE entre el
30% y el 40% que presentan arritmias ventricula-
res inducibles en el EEF tendrian indicacion de DA
al igual que los no inducibles con FE<30%, pues
ambos grupos tienen la misma incidencia de muer-
te arritmica, y asi se recoge en las guias®*.
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Figura 1. Relacién entre Fraccion de eyeccion (FE), taquicardia ventricular inducible y tasa de paro cardiaco o muerte arritmica. Tomado del

estudio MUSTT
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RESUMEN

La Taquicardia ventricular polimérfica catecolami-
nérgica es una enfermedad arritmogénica familiar
caracterizada por taquiarritmias ventriculares poli-
morficas mediadas adrenérgicamente, que pueden
causar sincope, parada cardiaca y muerte subita,
en pacientes jovenes sin cardiopatia estructural. La
tasa de mortalidad es elevada, afectando a nifios y
jévenes por otra parte sanos.

Se han identificado mutaciones en los genes que
codifican los receptores cardiacos tipo 2 de la
Ryanodina (RYR2) y de la Calsequestrina (CASG2)
como las responsables de las formas autosémicas
dominante y recesiva respectivamente.

Cuando se sospecha el origen arritmogénico de
un sincope, la prueba de esfuerzo es fundamental,
siendo el test mas sensible en el caso de la taqui-
cardia ventricular polimérfica catecolaminérgica.

Sin tratamiento, se ha documentado una mortali-
dad del 30 % a la edad de 30 afios en pacientes sin-
tomaticos. Los betabloqueantes son el tratamiento
de eleccion, y deben iniciarse de forma precoz, in-
cluyendo los pacientes asintomaticos que sean por-
tadores de una mutacion en el gen, ya que en oca-
siones la muerte slbita es la primera manifestacion
clinica de la enfermedad.

Sin embargo, se ha descrito una incidencia de
hasta un 30% de eventos cardiacos a pesar del
tratamiento betabloqueante, por lo que en los casos
mas graves es necesaria la implantacion de un des-
fibrilador automatico.

En esta revision se resume el conocimiento ac-
tual sobre las caracteristicas clinicas, diagnosti-
co, bases genéticas, tratamiento y factores pro-
nésticos de la Taquicardia ventricular polimorfica
catecolaminérgica.
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INTRODUCCION

La taquicardia ventricular polimérfica catecolami-
nérgica (TVPC), es una enfermedad potencialmen-
te letal que se caracteriza por producir arritmias
ventriculares mediadas adrenérgicamente dando
lugar a sincope y muerte subita (MS) en nifios y
jévenes sin cardiopatia estructural’. La enferme-
dad fue descrita inicialmente por Coumel et al® en
1978 y por Leenhardt et al' en 1995. Sin embar-
go, la descripcion de sus bases genéticas y su re-
lacion con la homeostasis del calcio intracelular no
fueron descritas hasta el afio 2001 por Priori et al®
y Lahat et al*.

La TVPC se engloba dentro de las denominadas
canalopatias, y es una de las formas mas seve-
ras de los trastornos arritmogenicos hereditarios.
Sin tratamiento, se ha documentado una mortali-
dad de un 30% en las tres primeras décadas de
la vida en pacientes sintomaticos. En ocasiones,
la MS puede ser la primera manifestacién de la
enfermedad®.

Los farmacos betabloqueantes (BB) constituyen el
tratamiento de eleccion y se deben iniciar tan pron-
to como sea posible®. Sin embargo, y aunque el uso
de betabloqueantes se asocia con tasas mas bajas
de eventos, estos no aseguran la desaparicion de
las arritmias ni de los episodios clinicos, por lo que
en algunos pacientes es necesaria la utilizacion de
otras medidas terapelticas’.

El diagnéstico de la TVPC, viene determinado
por la clinica y la historia familiar. Hasta un 30%
de los pacientes presentan antecedentes familia-
res de sincope y de muerte subita’. El electro-
cardiograma (ECG) de reposo, el ecocardiograma
y el estudio electrofisiolégico son frecuentemen-
te normales. La prueba de esfuerzo constituye
la prueba diagnoéstica esencial, ya que en ella se
documentan con frecuencia arritmias ventricula-
res gradualmente mas complejas, siendo tipica la
aparicion de taquicardia ventricular con morfolo-
gia bidireccional®.

En esta revision se resume el conocimiento actual
sobre las caracteristicas clinicas, diagnoéstico, ba-
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ses geneéticas, tratamiento y factores prondésticos
de la TVPC.

PRESENTACION CLiNICA

La TVPC se ha estimado que tiene una prevalen-
cia de 1/10000 ®. Los sintomas de la enfermedad
habitualmente se inician durante la infancia, y pue-
den ser mareos, convulsiones, y, tipicamente un sin-
cope desencadenado por un esfuerzo o emaocion’.
La edad media del inicio de los sintomas es de 8
anos, pero el primer sincope tambien puede apare-
cer en la etapa adulta en algunas ocasiones. Hasta
un 30% de los pacientes presentan antecedentes
familiares de sincope y de muerte subita’.

En la tabla | se expone la edad de inicio de los
sintomas en las principales series de pacientes
publicadas.

Aproximadamente un 30% de los pacientes tie-
nen sintomas antes de la edad de 10 afios, y hasta
un 60% han tenido al menos un episodio sincopal
antes de la edad de 40 afios. Sin embargo, en oca-
siones la MS puede ser la primera manifestacion de
la enfermedad®. Por ello, es fundamental la realiza-
ciéon de un estudio familiar completo de aquellos pa-
cientes diagnosticados de TVPC, ya que es posible
la elaboracion de un screening genético con el fin
de ofrecer tratamiento profilactico a aquellos fami-
liares asintomaticos portadores de la mutacion’®.

Tablal
Resumen de estudios publicados con series
de pacientes con TVPC.

Ne Edad Inicio
Autores Pacientes  de Sintomas
Leenhardt et al. 1995 21 3-16
Lahat et al. 2001 13 3.5-12
Priori et al. 2002. 30 2-38
Sumitomo et al. 2003 29 2-30
Allouis et al. 2005 1 6-27
Postma et al. 2005 12 4-51
Celiker et al. 2009 16 4.5-12
Hayashi et al 2009 50 12

DIAGNOSTICO

El electrocardiograma (ECG) en reposo, el ecocar-
diograma, el estudio electrofisiolégico e incluso el
registro Holter ECG son con frecuencia normales.
En algunos pacientes con TVCP. se pueden detec-
tar pequefias anormalidades en el ECG de reposo
como la bradicardia sinusal, ondas U prominentes,
o intervalo QT limitrofe, pero ninguna de estas ca-
racteristicas se ha considerado suficientemente es-
pecifica para ser utilizada en el diagnéstico®.

La descripcion original de la enfermedad incluye
una arritmia peculiar denominada taquicardia ven-
tricular bidireccional (TVB) que se caracteriza por
una rotacion del eje del complejo GRS de 180° la-
tido a latido. No obstante, en el estudio de Priori
et al'" sblo se describe la aparicion de TVB en un
35% de los casos. Por consiguiente, cuando la fi-
brilacién ventricular (FV) aparece como la primera
manifestacion de la enfermedad, esta se puede cla-
sificar erréneamente como FV idiopéatica debido a
lo anodino del ECG y a la ausencia de cardiopatia
estructural. La induccion de arritmias ventriculares
es habitualmente reproducible durante la prueba de
esfuerzo, por lo que la ergometria constituye el test
diagnodstico mas importante en esta patologia.

Durante el ejercicio hay un empeoramiento gra-
dual en la complejdad de las arritmias ventricula-
res, iniciandose habitualmente en frecuencias de
110-130 Ipm™ 4. Suelen comenzar con extrasistoles
ventriculares aislados, y, posteriormente dobletes, bi-
geminismo, TVB y Taquicardia ventricular polimérfica,
habitualmente por este orden, desapareciendo gra-
dualmente durante la fase de recuperacion (Figura 1).

En ocasiones la ergometria es normal. Algunos
pacientes con TVPC no tienen arritmias durante el
test de esfuerzo durante la infancia temprana, ocu-
rriendo el cambio en el fenotipo durante la adoles-
cencia. De aqui la importancia de la realizacion de
ergometrias seriadas en pacientes con sospecha
de la enfermedad, especialmente en familiares di-
rectos de pacientes con TVPC.

La prueba de esfuerzo es también una herramien-
ta Util para monitorizar la dosificacion adecuada del
tratamiento betabloqueante, asi como la eficacia del
mismo. Por desgracia, una prueba de esfuerzo nor-
mal no garantiza la ausencia de eventos cardiacos
durante el seguimiento, tal y como se desprende de
los estudios de Hayashi et al” y Haugaa et al'°.

Krahn et al'? demostraron la utilidad de la realiza-
cioén de un test de adrenalina en la identificacion de
la etiologia de muerte subita de origen inexplicado.
En esa pablacién, conformada por 18 pacientes con
muerte subita cardiaca recuperada, sin evidencia
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Figura 1.- Prueba de esfuerzo en un paciente con TVPC. A: ECG de reposo. B: Extrasistolia ventricular aislada. C: Duplete bidireccional. D:

Taquicardia ventricular polimérfica autolimitada.

de cardiopatia estructural e intervalo QT corregido
normal, y 55 familiares de éstos, el test de adre-
nalina detecté como causa del episodio de muerte
subita a la TVPC en el 56 % de los pacientes, y diag-
nostico la patologia en 15% de los familiares evalua-
dos. La prueba fue diagnoéstica aun en sujetos que
no habian presentado arritmias ventriculares en la
telemetria o, mucho mas importante, la prueba de
esfuerzo, aumentando en un remarcable 28% el
rendimiento diagnostico en pacientes con muerte
subita recuperada de origen desconocido.

BASES GENETICAS.

En 1999, Swam et al® realizando analisis de liga-
miento en dos familias con TVPC, encontrando una
correlacion con el locus cromosémico 1g42-943.
Posteriormente, en el afio 2001, Priori et al® identi-
ficaron el receptor cardiaco de la rianodina (RyR2),
como el primer gen asociado a la forma autosémica
dominante de la TVPC. El receptor rianodinico re-
gula la liberacion del calcio al citoplasma desde el
reticulo sarcoplasmico durante la fase de meseta
del potencial de accion.

Se han encontrado mutaciones en el RyR2 en el
55-60% de los pacientes afectados clinicamente,
y se han descrito mas de 70 mutaciones diferen-
tes (http://www.fsm.it/cardmoc). Las mutacio-
nes tienden a agruparse en ciertas porciones de la

proteina, sugiriendose que el test genético deberia
limitarse a estas regiones’®. Sin embargo el scree-
ning de la region completa del gen incrementa la
posibilidad de detectar a individuos afectos, ya que
hasta un 12% de las mutaciones estan fuera de
esas regiones criticas®.

En el afio 2001, Lahat et al* descubrieron una
mutacién en el gen que codifica la calsequestrina
(CASQ2), en una familia de origen beduino, afec-
tada por una forma recesiva de TVPC. Las calse-
guestrina es una proteina reguladora del calcio en
el reticulo sarcoplasmico, y participa modulando la
respuesta del receptor rianodinico al calcio intrace-
lular. Las mutaciones de la calsequestrina constitu-
yen el 1-2% de los pacientes con TVPC. Debido a
gue los padres de los portadores homocigoticos de
la mutacion CASQ2 no estan afectos clinicamente,
se pueden encontrar casos de TVPC en ausencia de
historia familiar.

Por ultimo, en el afio 2007, se ha detectado una
forma autosdmica recesiva de TVPC estudiando el
cromosoma 7p14-p22, pero el gen implicado no ha
sido identificado4.

Ambos tipos de mutaciones resultan en una so-
brecarga plasmatica de Ca®* durante la diastole,
gue aumenta por la accion de las catecolaminas
circulantes (ejercicio/emacion), y que por un meca-
nismo de post-despolarizaciones tardias y actividad

=



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

desencadenada genera arritmias ventriculares poli-
morficas, que pueden eventualmente degenerar en
fibrilacién ventricular®.

TRATAMIENTO Y FACTORES PRONOSTICOS

Los betablogueantes (BB) constituyen la mejor
opcion terapeltica en pacientes con TVPC. Estan
indicados en todos los pacientes diagnosticados cli-
nicamente y también en todos los portadores asin-
tomaticos de una mutacion en el RyR1. El estudio
presentado por Hayashi et al’, confirmé la inciden-
cia significativamente mas baja de eventos cardia-
cos fatales o casi fatales en pacientes bajo trata-
miento con BB. Sin embargo, tras un seguimiento
de 8 afos, la tasa de eventos cardiacos en los pa-
cientes con BB no fue lo suficientemente baja (27 %
eventos cardiacos fatales - 11 % eventos cardiacos
casi fatales). Este efecto incompleto de los BB se
podria atribuir, al menos en parte, a un pobre se-
guimiento del tratamiento. Por ello, es fundamental
por parte de los médicos alertar a los pacientes de
gue olvidar una sola dosis puede dar lugar a arrit-
mias letales. El tipo de BB también podria influir en
el resultado. Aunque en el estudio de Hayashi et al
no se aleatorizo el tipo de BB utilizado, los datos su-
gieren que el nadolol utilizado a las dosis adecuadas
(>1,5 mg/Kg), mostré una incidencia de eventos
cardiacos menor que el resto de BB. No obstante,
y debido al pequefio tamafio de las muestras no
es posible en la actualidad afirmar la superioridad
de un BB con respecto al resto. En lo que si existe
un consenso es que hay que administrar los BB de
forma continuada y a la dosis maxima tolerada por
el paciente.

La prueba de esfuerzo seriada puede ser utilizada
como una guia para comprobar la adecuada dosi-
ficacion del tratamiento. Sin embargo, la ausencia
de arritmias ventriculares durante la misma no ga-
rantiza la ausencia eventos cardiacos durante el
seguimiento’.

Recientemente se han publicado varios estudios
sobre el tratamiento de pacientes asintomaticos
portadores de una mutacion-TVPC'0- 1. 15. 16 Todos
estos estudios coinciden en que hay que adminis-
trar BB a los portadores con arritmias inducibles.
Sin embargo, existen diferencias con respecto a los
portadores de mutacion asintomaticos sin arritmias
durante la prueba de esfuerzo. Mientras Postma et
al’® y Priori et al'" dieron BB sdlo a los que tenian
sintomas clinicos o arritmias ventriculares inducidas
en la ergometria, Bauce et al'® dieron BB a todos
los portadores de mutacion. Swan et al'” sugirieron
gue los adultos portadores asintomaticos de muta-
cion no necesitarian BB, mientras que los nifios y
adolescentes asintomaticos deberian ser tratados

hasta la edad de 20 afios. Por el contrario, Hayashi
et al” documentaron una frecuencia similar de even-
tos cardiacos entre sujetos de la prueba y familiares
afectados por la mutacion, y por consiguiente, reco-
miendan el tratamiento BB a todos los portadores
de mutacién-TVPC, independientemente de los ha-
llazgos clinicos.

En el estudio publicado recientemente por Haugaa
et al'® se objetiva una alta prevalencia de arritmias
ventriculares en familiares portadores de mutacion.
En este estudio, dos de los portadores de la mu-
tacion no tuvieron arritmias ventriculares en la er-
gometria realizada antes del inicio del tratamiento
BB. Uno de ellos murid durante el seguimiento, tras
iniciar el tratamiento con 120 mg de propanolol e
incrementarlo a 180 mg por aparecer arritmias
ventriculares con el BB durante la ergometria. Al
otro se le implanté un desfibrilador automatico (DAI)
por la aparicion de arritmias ventriculares duran-
te el seguimiento. Estos hallazgos sugieren que el
tratamiento BB debe ser administrado a todos los
familiares portadores de mutacion independiente-
mente de la presencia de arritmias inducidas por
el esfuerzo. En una de las familias de este estudio,
8 miembros habian fallecido subitamente entre los
10 vy los 43 afios de edad. Estos hallazgos sugieren
que el tratamiento y las medidas preventivas deben
continuarse durante la edad adulta.

La historia familiar por tanto, en los pacientes
afectos de TVPC es fundamental. La realizacion de
un screening genético de todos los familiares re-
lacionados es una herramienta eficiente que sirve
para diagnosticar pacientes y reducir su mortalidad
con el tratamiento sistematico con BB de todos los
portadores de mutacion.

A pesar del tratamiento con BB, aproximada-
mente un 30% de los pacientes pueden presentar
eventos cardiacos durante el seguimiento. A todos
estos pacientes hay que implantarles un DAI. Es fun-
damental por consiguiente, encontrar factores que
sean predictores de mal prondstico, que ayuden a
detectar este 30% de pacientes que precisan un
desfibrilador automatico. En el estudio de Hayashi
et al” sobre 101 pacientes (50 sujetos de la prue-
ba) se analizaron los factores de riesgo de eventos
arritmicos durante un periodo de seguimiento de 8
afnos. La ausencia de tratamiento BB, el diagnostico
en edades precoces y la muerte subita recuperada
fueron factores predictores independientes. No lo
fueron la historia previa de sincope ni las arritmias
detectadas en la ergometria. Los resultados del
test de esfuerzo durante el seguimiento, se asocia-
ron significativamente con futuros eventos cardia-
cos, pero la sensibilidad y la especificidad no fueron
lo suficientemente altas, (62% pruebas con arrit-



mias versus 33% pruebas sin arritmias; sensibili-
dad, 0.62; especificidad, 0.67; P=0.03) sugiriendo
gue la ergometria s6lo puede ser utilizada como una
guia aproximada de la eficacia del tratamiento.

Todos los pacientes con TVPC deben evitar las
actividades deportivas de competicion y el ejercicio
vigoroso o extenuante’®. Se debe insistir en que los
deportes que impliquen sobre todo cambios brus-
cos en la actividad aerébica, asi como los deportes
acuéticos, deben ser evitados.

Los antagonistas del calcio también se han pro-
puesto como tratamiento de la TVPC desde las
primeras series publicadas'. Mas recientemente,
Swan et al'® y Sumitomo et al>® documentaron una
disminucion de la carga arritmica con los calcioan-
tagonistas pero no una prevencion completa. Pos-
teriormente Rosso et al?’ publicaron una serie de
pacientes en los que la asociacion de BB y verapamil
consiguid reducir y, en algunos casos suprimir, la
recurrencia de arritmias. Estos resultados sugieren
la posibilidad de asociar verapamil en los casos en
los que los BB no consiguen suprimir las arritmias
inducidas por el esfuerzao.

Algunos estudios preliminares con flecainida tam-
bién han mostrado resultados alentadores. VWana-
tabe et al?® demastraron que la flecainida redujo las
arritmias ventriculares inducidas por el estrés en un
modelo experimental en ratones, y en dos pacientes
con TVPC con arritmias ventriculares recidivantes
refractarias al tratamiento convencional a los que
se les habia implantado un DAL

Recientemente, Wilde et al?® publicaron resulta-
dos favorables en tres pacientes con TVPC some-
tidos a una simpatectomia cardiaca izquierda. Sin
embargo, los autores reconocen que no es una
técnica que pueda por si misma garantizar la mis-
ma proteccion que un DA, y sélo la utilizaron como
un tratamiento alternativo para prevenir tormentas
eléctricas en pacientes con un DAL

CONCLUSIONES.

La taquicardia ventricular polimérfica catecolami-
nérgica es un trastorno arritmogénico hereditario
que produce muerte subita en pacientes jovenes sin
cardiopatia estructural. La tasa de mortalidad es
elevada, y, sin tratamiento, la enfermedad tiene un
mal pronostico en pacientes sintomaticos. En oca-
siones la enfermedad debuta con un sincope desen-
cadenado por un esfuerzo o emocion, pero a veces
la muerte subita es la primera manifestacion de la
enfermedad.

La prueba de esfuerzo es la prueba clinica funda-
mental en el diagnéstico, ya que el ECG de reposo
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es normal o casi normal. El descubrimiento de las
bases genéticas de esta enfermedad nos ha permi-
tido encontrar una nueva herramienta diagnostica
en estos pacientes, que consigue no soélo confirmar
los casos clinicos, sino detectar la existencia de fa-
miliares portadores asintomaticos de mutaciones
en los genes implicados. Estudios recientes indican
gue la incidencia de eventos cardiacos en estos fa-
miliares portadores es similar a la de los pacientes
enfermos, por lo que la historia familiar y el scree-
ning genético son fundamentales e indispensables
en el abordaje de esta enfermedad.

El tratamiento betabloqueante es el arma terapeu-
tica principal en estos pacientes. Aunque no existen
datos concluyentes que demuestren la superioridad
de un betabloqueante respecto a los demas, en lo
gue si existe consenso es en que deben ser utiliza-
dos a las dosis maximas toleradas por el paciente
siendo la prueba de esfuerzo una guia “aproximada”
de su efectividad. Los Ultimos estudios publicados
avalan el tratamiento con betablogueantes tanto a
pacientes como a familiares portadores de muta-
cion aunque esten asintomaticos y no presenten
arritmias en la ergometria.

Desgraciadamente, la incidencia de eventos car-
diacos, aunque menor con el tratamiento beta-
bloqueante, sigue siendo elevada. El desfibrilador
automatico implantable seria la opcion en estos
pacientes. Sin embargo, y debido a que los estu-
dios publicados no tienen un nimero de pacientes
suficiente, no existen claros marcadores predicto-
res de eventos fatales a pesar del tratamiento be-
tabloqueante. En todas las series se producen falle-
cimientos durante el seguimiento. La existencia de
sincopes previos, la edad temprana en el diagnosti-
co, la persistencia de arritmias ventriculares en la
prueba de esfuerzo o la muerte subita recuperada
son algunos de los factores que se barajan como
posibles predictores de gravedad de la enfermedad.

Se necesitan nuevos estudios que nos ayuden a
evaluar las indicaciones y eficacia de las alternativas
terapelticas a los betabloquantes, para mejorar los
resultados en estos pacientes con alto riesgo de
muerte subita cardiaca.
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TV por reentrada rama- rama

Taquicardia ventricular por reentrada rama-rama.
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INTRODUCCION

La reentrada rama-rama (RR) es un mecanismo
de taquicardia ventricular (TV] sostenida mucho me-
nos frecuente que el de macroreentrada sobre una
cicatriz miocardica’. Sin embargo, a diferencia de
este Ultimo, su circuito arritmico esta bien definido
y, por tanto, su ablacion percutanea mediante caté-
ter es relativamente sencilla, altamente eficaz y se
considera su tratamiento de eleccion. Por ello, el
reconocimiento de este mecanismo de TV es fun-
damental, a pesar de lo cual frecuentemente pasa
desapercibida. Sin embargo, en la Ultima década
se han descrito nuevos criterios diagnosticos que
simplifican y facilitan su reconocimiento. En este ar-
ticulo se revisan las principales claves para el diag-
nostico y tratamiento de la TVRR.

ANTECEDENTES HISTORICOS

A pesar de que la teoria de reentrada His-Purkin-
je como mecanismo de TV habia sido ya apuntada
previamente, no cobra fuerza hasta los trabajos de
Akhtar et al** gue demuestran este mecanismo en
los latidos eco ventriculares (“V3”) inducidos me-
diante estimulacion programada. Sin embargo, el
primer caso clinico de TVRR habia sido publicado
por Guerot et al un afio antes®. En los afios 80 se
describe la ablacion de la rama derecha como trata-
miento de este mecanismo de TV®®y al final de esta
década y en la siguiente, se describen los criterios
diagnosticos basados en el registro del hisiograma
y las primeras series de seguimienta’® "', Finalmen-
te, en los primeros afios del siglo XXI se describen
los nuevos criterios diagnosticos basados en técni-
cas de encarrilamiento? 2.

La experiencia clinica de estas taquicardias es li-
mitada y salvo algunos casos aislados, practicamen-
te se concentra en cuatro grupos de investigado-
res: Masood Akhtar et al de Milwaukege”: 19- 1. 1419
Melvin Scheiman et al de San Francisco® 20, Paul
Touboul et al de Lyon® 2"y José L. Merino et al de
Madr.id’lE, 13, 22—25.

Correspondencia:

José Luis Merino Lloréns

Laboratorio de Electrofisiologia Robotizada (PI. 1 planta)
Hospital General “La Paz”

P° de la Castellana, 261

28046 Madrid

MECANISMO

En la RR el frente de despolarizacion utiliza una
de las ramas del haz de His en sentido anterogrado
para alcanzar los ventriculos y, desde estos, la con-
tralateral en sentido retrogrado para alcanzar de
nuevo la bifurcacion del haz de His, desde donde re-
entra de nuevo (figura 1). Tipicamente se ha descri-
to que con mayor frecuencia es la rama derecha la
utilizada anterogradamente y la izquierda retrogra-
damente (RR tipo 1) pero también se ha descrito el
circuito en sentido inverso (RR tipo Il). Se descono-
ce la razon de esta diferente frecuencia de presen-
tacion, habiéndose especulado que la estimulacion
desde el ventriculo derecho facilitaria la RR tipo | y la
estimulacion desde la auricula o el ventriculo izquier-
do la RR tipo ll. Finalmente, otro subtipo de reentra-
da del sistema His-Purkinje que no es estrictamente
una RR, es la reentrada interfascicular, en la que
la reentrada esta limitada al sistema especifico de
conduccion izquierdo, empleando las dos divisiones
principales de la rama izquierda (figura 2).

Otro aspecto importante a considerar en el meca-
nismo de la reentrada rama-rama es la presencia
de conduccion lenta, un requisito del concepto clasi-
co de reentrada, presente en la mayor parte de los
casos. Clasicamente se habia creido que en la TVRR
fundamentalmente esta provenia de la conduccion
lenta intraventricular, derivada de la dilatacion y dis-
funcion ventricular observada en muchos de estos

Tipo |

Tipo |l

Merino 1

Figura 1. Representacién esquemdtica de un circuito de reentrada
rama-rama cldsico tipo I (izquierda) e invertido o tipo II (derecha).
FA, fasciculo anterior, FP, fasciculo posterior, RD, rama derecha; RI,
rama izquierda.
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pacientes'®. Sin embargo, este concepto se cuestio-
no posteriormente al observarse casos de TVRR en
ausencia de cardiopatia estructural significativa’ 14
y que la distrofia mioténica constituia el escenario
tipico de la RR®#2, que es una enfermedad carac-
terizada por disfuncién His-Purkinje con ausencia
0 poca disfuncion ventricular contractil. Por tanto,
el condicionante basico para la RR es la presencia
de conduccion lenta en el sistema His-Purkinje y no
tanto la dilatacion ventricular. Al mismo tiempo es
necesario mencionar, que aungque estos pacientes
suelen presentar una conduccién lenta generalizada
en su sistema His-Purkinje, que explica el intervalo
HV prolongado durante ritmo sinsual, la conduccion
lenta suele ser predominante en una de las ramas,
habitualmente la izquierda (figura 1).

CONTEXTO CLiNICO

Clasicamente se decia que el substrato caracte-
ristico de la reentrada rama-rama, entendido como
la patologia en la que la RR representaba una pro-
porcion mayor de todos los mecanismos de TV, era
la miocardiopatia dilatada idiopatica, en la cual esta
taquicardia podria representar hasta el 36% de to-
das las formas de TV'°.

Sin embargo, posteriormente se describid que la
TVRR se presentaba con mayor frecuencia en pa-
cientes sometidos a reemplazo valvular aértico®® v,
sobretodo, en la distrofia miotonica, en la que en
alguna serie, se ha encontrado como mecanismo
responsable del 100% de todas las formas de TV
sostenida®? 25. De esta forma el sustrato caracte-
ristico de la TVRR debe considerarse la distrofia
miotonica, aunque es probable que este mecanismao
de TV se de frecuentemente en otras distrofias car-
diomusculares con afectacion predominantemente
del sistema His-Purkinje®3 24,

Tipo Il (TVIF)

His

RD

Figura 2. Representacién esquemdtica de un circuito de reentrada
interfascicular.

En cuanto al contexto clinico mas frecuentemente
asociado a la TVRR, se ha descrito en alguna serie,
gue es la cardiopatia isquémica, dado que este es &l
mas frecuentemente asociado a TV sostenida (figu-
ra 3])'". Sin embargo, en nuestra experiencia sigue
siendo la distrofia miotonica, el mas frecuentemen-
te asociado, ya que esta patologia es relativamen-
te prevalente en la poblacion general (1,/8.000]),
a pesar de que a menudo pasa desapercibida. Fi-
nalmente, también se ha descrito este mecanismo
de TV en pacientes sin cardiopatia estructural y sin
enfermedades cardiomusculares aparentes.

DIAGNOSTICO

A diferencia de la TV por reentrada miocardica
el procedimiento de ablacion de la TVRR es relati-
vamente sencillo, siendo en cambio el diagnostico
de su mecanismo lo que entrafia mayor dificultad
y el punto clave en el manejo de estas taquicar-
dias. Para ello, debe diferenciarse si la reentrada
se produce utilizando como brazo aferente una de
las ramas principales del haz de His y como brazo
eferente la otra (TVRR propiamente dicha), o si la
reentrada se encuentra limitada a los dos fasciculos
de la rama izquierda del haz de His, comportandose
la rama derecha como un espectador pasivo, TV in-
terfascicular (TVIF), que trataremos someramente
al final de este articulo.

Criterios clasicos de activacion

Se han descrito diversos criterios diagnosticos
gue a continuacion comentaremaos:

1. Cuadro clinico compatible.

Ya se ha comentado previamente que este me-
canismo se debe sospechar en todos los pacientes
con distrofia miotonica o proétesis valvular aortica y
TV sostenida.

Incidencia TVRR

TVRR/total TV (%)
e Cardiopatiaisquémica 5
e Miocardiopatia dilatada 36
e Cirugia valvular aértica 41
e Distrofia mioténica 100

e Idiopatica

Figura 3. Incidencia de TVRR en el conjunto de TV y por patologia.




2. ECG

El electrograma en ritmo sinusal suele poner de
manifiesto bloqueo AV de primer grado y patron de
trastorno de conduccion intraventricular, que, gene-
ralmente, no se corresponde con un tipico bloqueo
completo de rama izquierda (figura 4 izquierda). Un
20% de los pacientes presenta fibrilacion auricular.

3. Patron concordante con bloqueo completo de
una de las ramas del Haz de His durante TV.

Este criterio, aunque altamente orientativo (figu-
ra 4 derecha), no debe tomarse de forma estricta,
dado que el sistema de conduccion His-Purkinje no
debe adaptarse a un modelo simplista de dos ra-
mas, una aferente y otra eferente, pudiendo el fren-
te de despolarizacién subir por un fasciculo-rama y
descender por uno o mas fasciculos, dependiendo
de esta forma la morfologia del GRS de la fusién de
la despolarizacion ventricular proveniente de cada
fasciculo.

4. Activacion precoz del apex de ventriculo derecho

En la TVRR clasica, con utilizacion de la rama de-
recha del haz de His como brazo anterégrado, el
tiempo de activacion del apex de ventriculo dere-

TV por reentrada rama- rama

cho es precoz, practicamente coincidiendo en TV el
electrograma registrado en esta localizacion con el
inicio del complejo GRS (figura 5)°2.

5. Inicio dependiente de retraso en el His-Purkinje.

Fue el primer criterio descrito. Se observa me-
diante la liberacion de extraestimulos ventriculares
progresivamente mas precoces un alargamiento
progresivo del tiempo de activacion retrograda del
haz de His hasta inducir la TVRR con un alargamien-
to critico de este intervalo'©.

6. Oscilaciones del intervalo HH' precediendo a
oscilaciones del intervalo VV’ 28,

El intervalo HV permanece relativamente estable
con oscilaciones de la taquicardia dependientes de
oscilaciones en el intervalo VH (figura 5)'°. Este cri-
terio es el actualmente mas utilizado para diferen-
ciar estas TV de las de origen miocardico, en las
que la activacion del haz de His puede hacerse de
forma retrégrada como un espectador pasivo. Asi,
en las TV de origen miocardico si el circuito presen-
ta una oscilacion en su ciclo, esta se trasmitiria de
forma retrograda al registro del haz de His una vez
ya puesta de manifiesto en la activacion eléctrica
ventricular.

U
{EE

Figura 4. ECG en ritmo sinusal (izquierda) y durante TV en un paciente con distrofia mioténica y TVRR
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Figura 5. Registros ECG vy electrofisiolégicos intracavitarios de la auricula derecha (AD), de la regién del His (His) y del apex del ventriculo
derecho (AVD) durante TV en un paciente con distrofia mioténica y TVRR. Obsérvese la disociacion AV, la precocidad del dpex del AVD
con respecto al inicio del QRS vy las oscilaciones del intervalo HH precediendo a las del V'V.

A pesar de su alto valor diagnostico, este criterio
presenta diversas limitaciones’®:

1. Ocasionalmente se pueden observar variaciones
en el intervalo HV por retrasos en la conduccién
en la rama eferente, por lo que las oscilaciones
del intervalo HH' seguirian en vez de preceder a
las del VV' a pesar de presentar un mecanismo
por RR. Hay que tener en cuenta, que la enfer-
medad del sistema de conduccion es global y no
se limita exclusivamente a la rama aferente.

2. Este criterio no permite distinguir la TVRR de la
taquicardia por reentrada intranodal con tras-
torno de conduccién intraventricular. Aunque la
taquicardia intranodal con disociacién ventriculo-
atrial es muy rara, existen referencias publica-
das al respecto y constituye uno de los diagnos-
ticos diferenciales frecuentemente planteados.

3. Requiere el registro estable de un potencial hi-
siano o de rama de suficiente amplitud durante
TV. Esta limitacion, es en la practica, la que ma-
yor importancia tiene, ya que frecuentemente se
pierde el registro hisiano durante la TV, bien por
desplazamiento del catéter de registro, bien por-
gue la mayoria de los pacientes presentan una
alteracion importante de conduccion del siste-
ma His-Purkinje que provoca que los potenciales
bipolares hisianos sean de baja amplitud y poco
marcados. Esta limitacién podria explicar la gran
discrepancia en la incidencia de estas TV frente
al grupo total de TV encontrado por diferentes
autores.

CRITERIOS RECIENTES DE
ENCARRILAMIENTO

En los Ultimos afios se han publicado criterios al-
ternativos a los de activacion que mediante manio-
bras de estimulacion que encarrilan la taquicardia
permiten sospechar e incluso establecer por si mis-
mos el diagnostico de TVRR.

1. Ciclo de retorno en el apex del ventriculo dere-
cho similar a la LC de la TV

La duracion del primer intervalo postestimulacion
tras encarrilamiento transitorio, también conocido
como ciclo de retorno (CR), se ha correlacionado
positivamente con la distancia entre el punto de es-
timulacion y el circuito reentrante’. De esta forma,
se considera que cuando el CR es similar a la LC
de la taquicardia el punto de estimulacion se debe
encontrar en o muy proximo al circuito de reentra-
da arritmica’"’. En la reentrada RR el apex del VD
se encuentra muy proximo al circuito de reentrada,
dado que la rama derecha principal del haz de His
se inserta en esta zona. Asi, el encarrilamiento de
la TV-BR mediante estimulacion desde el apex del
VD resulta en un CR similar a la LC de la taquicar-
dia (figura B)'2. Este hallazgo diferencia la reentrada
RR de otros mecanismos de taquicardia de QRS
ancho con disociacion VA, como la reentrada ven-
tricular miocardica o la reentrada intranodal en los
que el circuito arritmico suele encontrarse alejado
del dpex de VD. Asi, un CR no superior en 30 ms a
la LC de la TV debe hacer sospechar la reentrada



TV por reentrada rama- rama

avF

Vi

VB

hRA

HBE 3-4

HBE 1-2

Rva

III|||I|i||III[IIIII[III||i|I||||I||i||||||i||III|III[[['IIIlII'II[[II[[IIIll|||l|||||IT||1[[[T|E[T'T”|

1000

A AV WA WA

Figura 6. Registros ECG y electrofisiolégicos intracavitarios de la auricula derecha (HRA), de la regién del his (HBE) y del apex del ventriculo
derecho (RVA) obtenidos justo al terminar un tren de estimulacién durante TV desde RVA en un paciente con distrofia mioténica y TVRR.
Obsérvese que el CR es incluso ligeramente inferior a la LC de la taquicardia.

RR. De esta forma, este criterio debe ser utilizado
para descartar un mecanismo de RR, especialmen-
te cuando el CR es muy prolongado, y a sospechar
este mecanismo y utilizar criterios diagnosticos al-
ternativos, como el que se presenta a continuacion,
cuando el CR es similar a la LC de la TVRR.

2. Encarrilamiento con fusién oculta ortodrémica
y manifiesta durante estimulacién auricular y
ventricular derecha respectivamente

El encarrilamiento de la TVRR mediante estimu-
lacion auricular continua lleva a la aceleracion de
la taquicardia a la frecuencia de estimulacion, pero
manteniéndose la morfologia del complejo QRS de
esta, dado que la colision del frente ortodrémico y el
antidromico se producen en el interior del sistema
His-Purkinje (figura 7)'3. Este hallazgo contrasta con
lo observado en las TV por reentrada miocardica en
las que el frente antidrémico debe viajar por miocar-
dio ventricular para llegar a penetrar en el circuito
reentrante por lo que siempre se observa fusién o
predominancia de una apariencia puramente esti-
mulada. Por lo tanto, el encarrilamiento de la TV con
estimulacion auricular con fusién oculta ortodrémica
(se mantiene el GRS de la taquicardia) descarta la

reentrada miocardica en favor de la reentrada RR.
Sin embargo, se puede arguir que esta respuesta
no descarta en cambio una taquicardia supraventri-
cular con disociacion AV, como puede ser la reen-
trada nodal. Para ello, se utiliza el encarrilamiento
de la taquicardia mediante estimulacion ventricular
desde el apex del ventriculo derecho que en la TVRR
tipicamente muestra fusion y en la reentrada nodal
ésta es oculta antidrémicamente (el GRS es igual al
de estimulacion fuera de taquicardia).

ABLACION

La ablacion de la TVRR es un procedimiento rela-
tivamente sencillo® 7 2.Se dirige fundamentalmente
a la rama derecha, aunque mas recientemente se
ha publicado la ablacion de la rama izquierda como
substrato alternativo con objeto de tratar de evitar
la implantacion posterior de un marcapasos si el
paciente presenta basalmente bloqueo anterogrado
de conduccién de la rama izquierda'®. Sin embargo,
en nuestra experiencia es excepcional el desarro-
llo de blogueo AV completo tras la ablacion de la
rama derecha en pacientes con TVRR y aparente
bloqueo de rama izquierda basal, dado que mas que
un bloqueo completo de conduccion lo que hay es
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Figura 7. Registros ECG y electrofisiolgicos intracavitarios de la auricula derecha (HRA), de la regién del his (HBE) y del apex del ventriculo
derecho (RVA) obtenidos justo al terminar un tren de estimulacién durante TV desde AD en un paciente con distrofia mioténica y TVRR.
Obsérvese la aceleracion de la taquicardia a la frecuencia de estimulacién sin que cambie la apariencia del complejo QRS.
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Figura 8. Registros ECG y electrofisiolégicos intracavitarios de la region del His (HBE) y del catéter de ablacion obtenidos justo antes y
durante la aplicacién de radiofrecuencia sobre la rama derecha del haz de His en un paciente con distrofia mioténica y TVRR. Obsérvese el
registro de rama derecha y el cambio del patrén de bloqueo de rama izquierda a de rama derecha.




un retraso de conduccién'® 22, Por el contrario, en
modelos experimentales la ablacion de la rama iz
quierda llevaba aparejada una incidencia de bloqueo
completo del 16% probablemente por la pequefia
longitud del tronco de esta rama.

Los criterios para la liberacién de radiofrecuencia
sobre la rama derecha son el registro de un poten-
cial de rama derecha con 20 0 mas ms de retraso
respecto al potencial hisiano y el no registro o un
minimo potencial auricular (figura 8). Estos criterios
tratan de localizar un punto en el tronco de la rama
derecha suficientemente separado del haz comin
de His para que la aplicacién de radiofrecuencia no
produzca un bloqueo AV completo.

Tras la ablacion de la rama derecha, la decision
de implantacién de un marcapasos definitivo de for-
ma profilactica en ausencia de blogueo AV avanzado
suele hacerse en funcion de los criterios actualmen-
te establecidos. De esta forma y salvo en su expe-
riencia inicial, muchos autores no implantan marca-
pasos a excepcion de que el intervalo HV final sea
superior a 100 ms.

RESULTADOS

Dada la accesibilidad y caracterizacion precisa de
los elementos mayores del sistema especifico de
conduccion, los resultados a corto plazo de la abla-
cion de la TVRR son excelentes, con una tasa de
supresion de la taquicardia de un 100%. Sin em-
bargo, menos se conoce de la evolucion de estos
pacientes a largo plazo.

Se ha publicado el seguimiento a 2 afios en un
grupo de estos pacientes?’. Como era de esperar,
dado que este tipo de TV se presenta frecuente-
mente en pacientes en estadios avanzados de car-
diopatia estructural, el pronoéstico muchas veces
viene condicionado en gran medida por esta. Asi,
de 16 pacientes en los que se realizd ablacién con
radiofrecuencia de la rama derecha, a los 22 me-
ses, 9 se encontraban estables (56%), a 2 se les
habia realizado trasplante cardiaco, a 2 se les habia
implantado un desfibrilador automéatico, a 1 se le
habia implantado un marcapasos por blogueo AV
completo y 1 fallecié subitamente.

En la serie del grupo de Milwaukee'', se siguié a
25 pacientes ventidos meses tras la ablacion de la
rama derecha, falleciendo 7 en insuficiencia cardia-
ca, 2 por muerte no cardiaca y 1 por muerte subi-
ta. De los 15 pacientes supervivientes (60%]), en 3
se mantuvo el tratamiento por presentar arritmias
ventriculares de substrato miocardico. A pesar de
todo, el resultado fue apreciablemente mejor com-
parado con un grupo en que se empled como Unico

TV por reentrada rama- rama

tratamiento farmacos antiarritmicos, en el que de
14 pacientes, 12 (86 %) murieron a los diez meses.

Nuestra experiencia ha sido mas favorable, dado
gue la mayoria de nuestros pacientes no presenta-
ban disfuncién ventricular severa®®.

TV INTERFASCICULAR

Un subtipo especial de la TVRR lo constituye la re-
entrada limitada al sistema especifico de conduccién
izquierdo, que emplea las dos divisiones principales
de la rama izquierda. Se ha descrito esta entidad
en casos aislados®®. Los criterios diagnosticos es-
tan por tanto menos establecidos, aceptandose la
presencia de un hisiograma precediendo el ventricu-
lograma local, con variaciones del intervalo HH pre-
vias a las del VV y con un intervalo HV menor que en
ritmo sinusal. La forma de induccion de esta TV es
atipica, siendo frecuente la induccién mediante es-
timulacion auricular o ventricular izquierda. Algunos
autores, mediante el estudio del fenémeno “V3” en
sujetos normales, han sugerido que la induccion de
una TV por reentrada His Purkinje con morfologia
de blogueo de rama derecha es diagnostica de TV
interfascicular, ya que no es frecuente la inversion
del circuito por reentrada rama-rama clasico.
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RESUMEN

La taquicardia ventricular recurrente no es una en-
tidad clinica infrecuente en la actualidad. Su presen-
tacion clinica es muy variable, desde la presencia de
multiples choques del DAl asociado a inestabilidad
hemodinamica, hasta cursar de forma asintomati-
ca por controlarse los episodios mediante terapias
ATP Aungue diferentes investigadores han reporta-
do diferentes implicaciones pronésticas, la tormen-
ta eléctrica se asocia con un incremento de morta-
lidad de forma precoz segin los grandes estudios
en pacientes con DAI, tanto en prevencion prima-
ria como secundaria. Si bien el tratamiento médico
suele ser capaz de controlar de forma aguda los
episodios de arritmia, la mortalidad subsiguiente no
suele estar en relacion a episodios de arritmia sino
a la progresion de insuficiencia cardiaca. Por tanto,
el reto para el cardidlogo, es la optimizacion del tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca para, no solo
la prevencion de nuevos episodios arritmicos, si no
también para obtener una reduccion en el riesgo de
mortalidad cardiaca.

INTRODUCCION.

El término “tormenta eléctrica” se usa para des-
cribir un periodo de grave inestabilidad eléctrica,
gue se manifiesta por la presencia de arritmias ven-
triculares recurrentes. La definicion de tormenta
eléctrica ha evolucionado segun se ha incrementa-
do el armamentario farmacoldgico para su control y
sobre todo con el uso generalizado de los desfibrila-
dores implantables.

Previamente al uso generalizado de los DAl la
definicion de tormenta arritmica méas comuinmen-
te aceptada era “taquicardia ventricular o fibrilacion
ventricular recurrente y con afectacion hemodinami-
ca, que tenia lugar dos o mas veces en un periodo
de tiempo de 24h y que requeria para su control
la administracion de una cardioversion o descarga
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eléctrica™ . En aquel momento, un episodio de tor-
menta eléctrica se asociaba a un pronoéstico muy
desfavorable, con una tasa de mortalidad durante
el ingreso hospitalario de hasta el 14% en las pri-
meras 48 horas? . En la época actual, la era de los
DAl, la tormenta arritmica se ha convertido en una
entidad clinica mas frecuente. La definicion de tor-
menta arritmica ha sido maodificada ya que el DAl es
capaz de tratar eficazmente los episodios de arrit-
mia ventricular, antes de que éstos provoquen de-
terioro hemodinamico®. Actualmente, la definicion
mas aceptada en la literatura y en la practica clinica
es la presencia de 3 o0 mas episodios distintos de
TV y/0o FV, resultando en intervencion por parte del
DAl (ATP y/o choque) durante un periodo de 24 ho-
ras®. Algunos autores han asignado un tiempo arbi-
trario de al menos cinco minutos entre los episodios
arritmicos, para ser considerados dos episodios de
arritmia diferentes.

INCIDENCIA Y TIEMPO DE APARICION.

La mayoria de los datos acerca de la incidencia y
pronastico provienen de estudios en los que el DAI
era implantado en prevencién secundaria (Tabla ).
La falta de consenso en la definicion de tormenta
arritmica, asi como diferencias en las indicaciones
de implante, medicacion y periodos de seguimiento
contribuyen a una incidencia de tormenta eléctri-
ca muy variable (tasas de incidencia entre 10% vy
60%]) en la poblacion donde se implanté un DAl en
prevencion secundaria. Aplicando la definicion ac-
tual de tormenta arritmica la incidencia fue aproxi-
madamente entre el 10 al 28% con seguimientos
entre 1 y 3 afios En el estudio MADIT Il, donde se
implantaba DAI, en prevencion primaria la incidencia
de tormenta eléctrica fue menor al 4%° . El tiem-
po transcurrido desde el implante hasta la presen-
cia de un episodio de tormenta eléctrica varia en
la literatura (Tabla Il). En la serie de Credner et al4,
donde se implantaba DAI en prevencion secunda-
ria, el 10% de los pacientes presentaron tormen-
ta arritmica, durante un periodo de seguimiento de
4,4 + 4,5 meses. En el estudio AVIDS, la incidencia
de tormenta fue del 20%, ocurriendo el primer epi-
sodio a los 9,2 + 11,5 meses tras el implante. En el
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Tabla |

Incidencia y prondstico de tormenta eléctrica

Fries > 2TV semana 34/57 (60%) 1 mort en seguimiento 3 afios

Credner et al > 3TV/24h 14/136 (10%) 26 % tormenta, 4% sin tormenta (p
<0,05)

Greene et al > 3TV/24h 40/227 (18 %) No 1 mort

Bansch et al > 3TV/24h 30/106(28 %) No 1 mort

Exneretal > 3TV/24h 90/457 (20%) RR 2,4 para mortalidad

Verma et al > 3TV/24h 208/2028(10%) 1 mort (RR no reportado)

Stuber et al >3TV/2 semanas  51/214 (24%) 67% superv a 5 a con tormenta y 91%
sin ella (p 0,0007)

Gatzoulis et al > 3TV/24h 32/169 (19 %) RR 2,13 para mortalidad

Hohnloser et al > 3TV/24h 148/633 (23 %) No 1 mort

Arya et al > 3TV/24h 22/162 (14%) N/D

Brigadeau et al > 3TV/24h 123/307 (40%) No Tmort

Sesselberg et al’ > 3TV/24h 27/719 (4%) RR 7,4 para mortalidad

" Pacientes en prevencién primaria. MADIT II. ¥ Pacientes en prevencién secundaria. AVID

Tabla IT

Tormenta eléctrica. Tiempo hasta aparicién y nimero de episodios de TV

Credner et al 133 + 135 dias 17 £ 17

Exner et al 9,2 + 11,5 meses ND

Greene et al 599 + 710 dias 55+91

Bansch et al ND 19

Verma et al 814 + 620 dias 5+ 5choques

Stuber et al 629 + 646 dias ND

Brigadeau et al Mediana de 1417 dias Mediana de 2 (rango 1-9)

ND: No disponible



estudio MADIT Il, el tiempo medio hasta la presencia
de tormenta arritmica fue de 11,1 = 9,4 meses®.

FACTORES DE RIESGO.

Se han descrito algunos factores de riesgo para la
aparicion de una tormenta arritmica, tales, como la
presencia de alteraciones electroliticas, isquemia,
agudizacion de insuficiencia cardiaca o incumpli-
miento terapéutico . En el estudio SHIELD (inves-
tigaba los efectos de azimilide en la prevencion de
terapias del DAI), se encontré una causa desenca-
denante de episodios de tormenta en tan solo el
13% de los casos. Las causas detectadas fueron
la agudizacién de insuficiencia cardiaca en el 9% vy
las alteraciones electroliticas en el 4% de los epi-
sodios’. Se describen también otras causas preci-
pitantes tales como el estrés psicologico, asi como
el consumo de alcohol. En el estudioc MADIT 1I, la
presencia de un evento arritmico en forma de TV o
FV , durante el seguimiento, fue la variable clinica
gue se asocio de forma mas fuerte a la presencia
de tormenta arritmica®.

ARRITMIAS Y TERAPIAS DEL DAI DURANTE
TORMENTA ARRITMICA.

La mayoria de los episodios de tormenta arritmica
son causados por taquicardia ventricular monomor-
fica. La fibrilacién ventricular supone tan sélo entre
el 1y el 21% de los episodios de tormenta arritmi-
ca. La presentacion clinica varia desde la presencia
de multiples episodios repetitivos de TV/FV que re-
quieren multiples choques por parte del DAI, hasta
cursar de forma asintomatica por haber taquicar-
dias ventriculares asintomaticas que son tratadas
exitosamente mediante ATP por parte del DAl En
aquellos pacientes, en los que la implantacion del
DAl fue por TV, la mayoria de los episodios de tor-
menta son causados por taquicardias ventriculares
y no por episodios de fibrilacion ventricular.

PRONGOSTICO E IMPLICACIONES CLINICAS.

En el ensayo AVID, el 38% de los pacientes con
tormenta eléctrica murieron, en comparacion con
aquellos sin tormenta, en los que la tasa de mor-
talidad fue del 15%. La presencia de tormenta
eléctrica se asocid de forma independiente a un
riesgo relativo de mortalidad de 2,46. En el ensayo
MADIT Il se describen hallazgos similares. Si bien, la
mortalidad precoz asociada con la presencia de tor-
menta eléctrica no es alta, debido a la presencia de
tratamientos agudos efectivos, existe un riesgo muy
elevado de mortalidad durante el seguimiento, casi
siempre debido a causas no arritmicas®. El periodo
de mayor riesgo de mortalidad tras un episodio de
tormenta arritmica comprende los primeros meses

Manejo del paciente con tormenta arritmica

tras dicho episodio, en el que se hace necesario un
seguimiento estrecho del paciente, no so6lo desde
el punto de vista arritmico sino que es necesario
atender de forma integral a todos los aspectos car-
diovasculares del paciente, en especial al deterioro
de insuficiencia cardiaca.

Tratamiento:

Se deben considerar varios aspectos
Supresién de arritmias ventriculares.
2. Identificacion de causas precipitantes.

3. Valorar cambios en el sustrato cardiovascular
subyacente.

4. Establecer una estrategia terapéutica para pre-
vencion de nuevos episodios de tormenta eléc-
trica y aumento de supervivencia.

5. Seguimiento estrecho, especialmente, en los
primeros meses tras el episodio de tormenta
arritmica.

El tratamiento farmacolagico especifico incluye:
1. Farmacos antiarritmicos.

Estudios pequefios y no randomizados han mos-
trado que la amiodarona es segura y efectiva para
el tratamiento de las arritmias ventriculares soste-
nidas recurrentes®. La amiodarona intravenosa es
mas efectiva que la lidocaina para el tratamiento de
la fibrilacion ventricular, fuera del hospital, cuando
ésta es refractaria al tratamiento con choques y
adrenalina. Los pacientes del grupo de la amiodaro-
na tuvieron una supervivencia mayor que los pacien-
tes del grupo de lidocaina™. Fogel'' et al demostra-
ron un 80% de supervivencia al afio en pacientes
con taquicardia ventricular recurrente asociada a
inestabilidad hemodinamica, en pacientes tratados
con amiodarona intravenosa y posteriormente da-
dos de alta con amiodarona via oral. En pacientes
con infarto agudo de miocardio que se presentan
en forma de tormenta arritmica, el tratamiento con
bloqueo simpatico seguido de amiodarona oral se
asocia de forma significativa con un descenso en
la mortalidad a corto plazo en comparacion con el
tratamiento con otros farmacos antiarritmicos. Los
pacientes que recibieron, al alta, una combinacion
de tratamiento con amiodarona y beta bloquean-
tes fueron los que presentaron mejor pronéstico'’.
Kowey'2 et al, en 1995 mostraraon que la eficacia de
amiodarona en el tratamiento de los pacientes que
se presentaban en forma de tormenta arritmica era
tan efectiva como el bretilio, pero con mucha menor
incidencia de efectos adversos, tales como la hipo-
tension arterial. Aunque la evidencia cientifica es li-
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mitada, parece que la combinacion de tratamiento
con amiodarona y bloqueantes’ es la terapia mas
efectiva para el tratamiento agudo de la tormenta
eléctrica. La amiodarona intravenosa es, por su-
puesto, Util para el tratamiento de las taquicardias
ventriculares con estabilidad hemodinamica.

Aunque usados frecuentemente en la préactica cli-
nica, el empleo agudo de antiarritmicos del grupo |,
tales como Lidocaina o Procainamida en pacientes
con parada cardiaca por fibrilacién ventricular tie-
nen una evidencia cientifica limitada. La lidocaina es
un farmaco a considerar como antiarritmico de pri-
mera linea en situaciones de isquemia aguda. Si la
combinacién de amiodarona intravenosa y farmacos
betabloqueantes no es capaz de suprimir los episo-
dios de arritmia ventricular, es razonable el inicio de
tratamiento con lidocaina o procainamida.

La combinacién'™ de farmacos de clase Il y far-
macos de clase IC fue necesaria para la supresion
de arritmias ventriculares en 10 pacientes con
tormenta arritmica, en los que el tratamiento en
monoterapia con amiodarona o sotalol habia sido
inefectivo.

El ensayo OPTIC'™ mostré una reduccién de la
tasa de choque por parte el DAI del 73% cuando
se comparaban pacientes tratados con amiodarona
y betablogueantes respecto a aquellos que fueron
tratados Unicamente con betabloqueantes. De igual
modo se reporto una reduccion del riesgo de choque
del 57% de los pacientes tratados con la suma de
amiodarona y betabloqueantes respecto al grupo de
pacientes tratados con sotalol. Por tanto, el trata-
miento antiarritmico profilactico mas eficaz se com-
pone de la suma de amiodarona y betablogueante.

Aunque no comercializado en Espafa, el Azimili-
de se asoci6 con una reduccion significativa en la
recurrencia de taquicardia ventricular y tormenta
arritmica en pacientes con DAl (Estudio SHIELDS).

2. Bloqueo simpatico:

El punto clave en el tratamiento de la tormenta
eléectrica es la reduccion del elevado tono simpa-
tico presente durante la mayoria de los episodios
arritmicos. La tormenta arritmica se asocia a un
elevado valor de ansiedad y disconfort, que al mis-
mo tiempo eleva el tono simpatico y por lo tanto la
persistencia y recurrencia de arritmias ventricula-
res. Por tanto, el tratamiento mas importante en
el momento agudo es el bloqueo simpatico a traves
de agentes betabloqueantes intravenosos junto a la
combinaciéon de farmacos sedantes, del grupo de
las benzodiacepinas™’.

En el afio 2000 Nadamanee'® et al, publicaron
un estudio en el que 49 pacientes con tormenta
eléctrica, fueron randomizados a tratamiento con
bloqueo simpatico (Blogueo del ganglio estrellado en
seis pacientes, esmolol en 7 pacientes y propanolol
en 14 pacientes) versus medicacion antiarritmica
de acuerdo a las guias de resucitacion cardiaca, es
decir, el uso de lidocaina, procainamida y bretilio (so-
porte vital avanzado). La supervivencia a la semanay
al afo fue significativamente mas elevada en el grupo
de tratamiento bloqueante del sistema simpatico. El
agente betabloqueante usado fue esmolol o propa-
nolol administrados de forma intravenosa. El propa-
nolol se administraba a una dosis de 0,15 mg/kg
en un periodo de 10 minutos y posteriormente en
una dosis entre 3-5 mg cada 6 horas a menos que
la frecuencia cardiaca descendiera por debajo e 45
lpm. El esmolol intravenoso se administraba a una
dosis de carga de entre 300-500 mcg/kg durante
un minuto, seguido de una dosis de mantenimiento
de entre 25-50 mcg/kg/min. La dosis de manteni-
miento se incrementaba cada 5 a 10 minutos hasta
gue se alcanzaba una dosis de 250 mcg,/kg/min.

El bloqueo del ganglio estrellado se realizd me-
diante un abordaje paratraqueal anterior. Se pasaba
una aguja de 21 g anteriormente entre la traquea
y la arteria carcétida, varios milimetros anterior al
proceso lateral de la columna vertebral. Posterior-
mente se procedio a inyectar entre 10 a 20 ml de
xilocaina al 1% hasta que aparecia un sindrome de
Horner. Si era necesaria, se podia inyectar otra do-
sis de 10 ml.

Recientemente se ha evaluado la eficacia del Lan-
diolol'® en el tratamiento de tormenta eléctrica re-
fractaria a antiarritmicos de clase lll. El landiolol es
un blogueante selectivo B1 de accion ultra corta
gue control6 los episodios de arritmia ventricular en
33 de 42 pacientes (79%), en los que el tratamien-
to con amiodarona o nifekalant habia sido ineficaz.
La dosis administrada fue de 2,5 mecg/kg/min, pu-
diéndose doblar la dosis, si no habia efecto a dosis
mas bajas, hasta un maximo de 80 mcg/kg/min.
El landiolol fue bien tolerado por los pacientes sin
necesidad de ser suspendido en ningun caso. Este
farmaco, es el betabloqueante intravenoso con me-
nor vida media (4 minutos) seguido por el esmolol (9
minutos] y el propanolol (2 horas), lo que hace a los
dos primeros muy adecuados para el tratamiento
del paciente critico e inestable.

En muchas ocasiones se hace necesaria una seda-
cion inicial con midazolan o propofol’®, lo que facilita
un mayor bloqueo simpatico, controlando, de este
modo, los eventos arritmicos. En algunos casos es
necesario, proceder a la intubacion del paciente y a
su sedacion.



Se debe reprogramar el DAI para evitar, en la me-
diad de lo posible, la liberacion de choques por el
dispositivo. En el momento agudo y durante el in-
greso en Unidad Coronaria se puede desactivar al
DAl y aplicar ATPs y choques manuales a traves del
dispositivo Unicamente cuando sea necesario. La re-
programacion del DAl puede evitar la presencia de
recidivas de tormenta eléctrica. La terapia ATP pue-
de terminar una gran cantidad de taquicardias ven-
triculares®®, por dicho maotivo, se debe aumentar el
punto de corte de frecuencia cardiaca donde se va
a aplicar terapia ATP disminuyéndose, consecuen-
temente el nimero de choques. De igual modo, se
debe prolongar el numero de latidos o tiempo de
deteccion de una taquicardia ventricular, para evitar
tratamientos por parte del dispositivo, en casos de
taquicardias no sostenidas. El ensayo PREPARE®"
mostro que aumentar el numero de latidos necesa-
rios para diagnéstico de FV hasta 30/40 se aso-
ci6 con una reduccion en el nimero de choques
sin una mayor tasa de sincope en pacientes por-
tadores de DAl. Se obtuvieron hallazgos muy simi-
lares en el estudio RELEVANT®?2, donde se incluian
pacientes portadores de un DAIl-resincronizador.
En caso de fracaso de terapia ATP, se deben pro-
gramar terapias mas agresivas, incluyendo mayor
nimero de impulsos en cada rafaga, intervalos de
acoplamiento mas corto o rampas, si bien, terapias
mas agresivas podrian llevar a una aceleracion de
la taquicardia ventricular y por tanto, a la transfor-
macion de una taquicardia ventricular lenta en una
rapida, que entrarian en zona de FV. Es por tanto,
necesario un seguimiento estrecho e individualiza-
do del paciente, en las primeras horas durante un
episodio de tormenta arritmica. Finalmente, es sabi-
do, la asociacion entre la presencia de estimulacion
ventricular®® y deterioro de funcién ventricular y con-
secuentemente desarrollo de insuficiencia cardiaca.
Por tanto, en pacientes portadores de dispositivos
convencionales, se hace indispensable una progra-
macion cuidadosa que evite, en la medida de lo po-
sible, la estimulacion ventricular derecha.

Los episodios de descompensacion de insuficien-
cia cardiaca o shock cardiogénico se asocian, con
frecuencia, al desarrollo de tormenta arritmica®. Un
tratamiento adecuado, precoz y eficaz de los episo-
dios de insuficiencia cardiaca puede reducir el nd-
mero de episodios de tormenta eléctrica o mejorar
su control.

En situaciones de shock cardiogénico donde se
haga necesario el uso de aminas presoras, se re-
comienda el uso de noradrenalina en vez de dopa-
mina por su menor efecto arritmogénico. En caso
necesario se deben emplear medidas de soporte
mas avanzadas como el uso de baldn intraaortico
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de contrapulsacion, asistencia ventricular o solicitar
un trasplante cardiaco urgente.

El uso de dispositivos de resincronizacion cardia-
ca®* 25 puede reducir el nimero de episodios de
tormenta eléctrica, debido a una mejora hemodina-
mica, remodelado cardiaco y mejora de la funcién
cardiaca, si bien, algunos articulos han mostrado lo
contrario, debido a un incremento en la dispersion
de la repolarizacion ventricular, por estimulacion epi-
céardica. En pacientes con QRS ancho y disfuncién
ventricular, ante la presencia de episodios repetidos
de tormenta eléctrica, se debe plantear un upgrade
del dispositivo con vistas lograr el beneficio de la
terapia de resincronizacion cardiaca.

En pacientes con episodios recurrentes de tor-
menta arritmica, se debe considerar la realizacion
de una ablacién con radiofrecuencia. La ablacion®®
de taquicardia ventricular mediante técnicas de en-
carrilamiento, asi como ablacion de sustrato sin in-
duccion de taquicardia ventricular ha demostrado
su eficacia en pacientes isquémicos con taquicardia
ventricular monomorfa incesante. Carbucicchio et
al?” evalu6 el papel de la ablacién con catéter como
una intervencion urgente o incluso emergente por
tormenta eléctrica en 95 pacientes, la mayoria de
los cuales se encontraban bajo tratamiento antiarrit-
mico, beta bloqueantes (97 %) y amiodarona (94 %).
La mayoria de los pacientes (50/95) habian desa-
rrollado un shock cardiogénico como resultado de la
presencia de arritmia incesante y multiples choques
por parte del DAI. El éxito completo del procedimien-
to de ablacion, definido como la falta de inducibilidad
de ninguna taquicardia ventricular con protocolo de
induccion, se alcanzé en 62 de 95 pacientes tras
un procedimiento y en 68 de 95 tras dos o tres
procedimientos. Tras un seguimiento medio de 22
meses, ninguno de los pacientes en los que hubo un
éxito completo, presentaron recurrencia de tormen-
ta eléctrica y su tasa de mortalidad fue del 9%. En
los pacientes en los que la taquicardia ventricular
clinica seguia siendo inducible (10/95] la tasa de
recurrencia de tormenta eléctrica fue del 100%,
con una tasa de mortalidad del 40%. También se
ha usado la ablacion con catéter en el caso de epi-
sodios repetidos de fibrilacion ventricular®® secunda-
rios a extrasistolia ventricular monomorfa.

Recientemente se han publicado dos ensayos
clinicos en pacientes con cardiopatia isquémica y
taquicardia ventricular, en los que la realizacion de
una ablacion profilactica al mismo tiempo que se
implantaba un DAl reducia el nimero de episodios
de taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular,
en comparacion con los pacientes en los que tan
s6lo se implantaba un DAI?® 30, Sin embargo, las
tasas de éxito de ablacion de taquicardia ventricular
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son variables dependiendo del sustrato, asi como
de la experiencia de los operadores y los centros
hospitalarios y por lo tanto, dichos factores deben
ser tomados en consideracion. A medida que las
técnicas de ablacion mejoran, con procedimientos
mas cortos y con mejores resultados, los procedi-
mientos de ablacion en pacientes con DAI se indican
en un estadio mas precoz de su enfermedad y no
s6lo como tratamiento de rescate en pacientes con
multiples descargas del DAI.

Es importante descartar la presencia de facto-
res desencadenantes en los episodios de tormen-
ta eléctrica. En caso de sospecha de isquemia es
fundamental la realizacién de una coronariografia
y revascularizacion coronaria, cuando sea posible.
Es mandatorio la realizacion de una analitica para
conocer el nivel de iones en sangre y proceder a su
reposicion si es necesario.

En el caso de tormenta eléctrica asociado a QT
largo y bradicardia, el tratamiento con isoproterenol

TRATAMIENTO AGUDO TORMENTA ARRITMICA

1. Farmacos Antiarritmicos

1. AMIODARONA (Trangorex® - ampollas 3 ml : 150 mg):

[ 150 mg en 10 min

{1 Infusién 1 mg/min durante 6 h'y 0,5 mg/min durante 18h
2. PROCAINAMIDA (Biocoryl®-amp 10 ml:1000 mg)
1 Bolus de 100 mg cada 2-3 min

{1 Infusién de 20 mg/min

Ll Dosis mdxima de 17 mg/kg peso
3. LIDOCAINA (Lincaina® 1% - amp 10 ml:100 mq): s/ se sospecha isquemia
{1 0,5-1mg/kg en bolus (repetir cada 5-10 min segtn respuesta)
{1 Iniciar simultdneamente infusién de 1-4 mg/min
{1 Dosis mdxima de 3 mg/kg en una hora

2. Bloqueo simpdatico

1. Esmolol (Brevibloc® - amp 10 ml - 2,5 g): 500 pg/kg/min bolus + 25-50 pg/kg/min

mantenimiento

[ Propranolol (Sumial® - amp 5 ml:5 mg): 0.5-1 mg iv en 1 minuto. Repetir a
intervalos de 2-5 minutos hasta una dosis mdxima: 10 mg en pacientes
conscientes y 5mg en pacientes anestesiados.

2. Blogueo Ganglionar

3. BZD (Midazolam-Dormicum® - amp 5ml:5mg é 3ml:15mg): bolus inicial de 3-5mg.

Infusién continua
4. Sedacidh profunda + IOT

3. Re-programar DAI "Cuanto menos choques menos descarqa adrenérqgica”

A. Desactivar DAL: emplear terapias ATP y choques manuales

B. Reprogramar DATI:

= Aumentar el tiempo de deteccién de TV (reversién espontdnea)
e Prolongar tiempo de deteccidn (s) o nimero de latidos necesarios
(NID) para detectar la TV

= Aumentar la ventana de ATP

e Aumentar el limite superior de FC para la ventana de TV (intentar
aumentar n° de taquicardias tratadas con ATP)

= ATP mds agresivas

o Prolongar niimero de estimulos. I % de acoplamiento

4. Intensificar tratamiento de IC

1. Drogas vasoactivas. EVITAR ADRENALINA

2. Baldn de contrapulsacion
3. Asistencia ventricular
4. TxC
5. ldentificar factores precipitantes
1. Isquemia = Revascularizar

Hipertiroidismo

o~ wp

Reposicién de Tones: potasio, magnesio

QT Largo: aumentar la frecuencia = MP o isoproterenol
Brugada: Quinidina, isoproterenol, antitérmicos

Figura 1. Protocolo de tratamiento agudo de tormenta arritmica. Hospital Puerta de Hierro Madrid




o la estimulacion mediante marcapasos temporal
conlleva una reduccién de los episodios de arritmia.
Los episodios de tormenta arritmica asociados al
sindrome de Brugada o sindrome de repolariza-
cion precoz suelen responder al tratamiento con
isoproterenol®’.

En nuestro centro se emplea un protocolo del tra-
tamiento agudo de la tormenta arritmica, que inclu-
ye el uso de farmacos antiarritmicos, bloqueo sim-
patico, reprogramacion del DAI, intensificacion del
tratamiento de la insuficiencia cardiaca y la identifi-
cacion de factores predisponentes. Dicho pratocolo
se muestra en la figura 1.

CONCLUSIONES

La tormenta eléctrica es una condicion critica que
exige una intervencion agresiva e inmediata. Aun-
que el tratamiento inicial esta basado en el uso de
farmacos antiarritmicos, se debe proseguir con una
evaluacion exhaustiva del estado clinico del pacien-
te. El bloqueo simpatico es un punto clave en el tra-
tamiento agudo de la tormenta eléctrica. Los datos
actuales muestran, que con los tratamientos dispo-
nibles hoy en dia, la mortalidad inmediata suele ser
baja, si bien se acompafia de una mortalidad precoz
alta, generalmente por progresion de insuficiencia
cardiaca, por lo que es fundamental un seguimiento
estrecho del paciente, no s6lo desde el punto de
vista arritmico, si no con la aplicacion de un trata-
miento 6ptimo de insuficiencia cardiaca, prevencion
de episodios de descompensacion y revasculariza-
cion coronaria en situaciones de isquemia. La abla-
cién de taquicardia ventricular puede ser efectiva
de forma aguda asi como de forma profilactica en
pacientes con taquicardia ventricular en una fase
mas precoz de la enfermedad.
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Nuevos farmacos antiarritmicos para tto de las TV

Nuevos firmacos antiarritmicos para el tratamiento
de pacientes con arritmias ventriculares

Finn 0. Akerstrém y Miguel A. Arias

Unidad de Arritmias y Electrofisiologia Cardiaca. Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de la Salud.

Toledo

RESUMEN

Los farmacos actualmente empleados para el
tratamiento de las arritmias ventriculares tienen
una eficacia limitada y unos efectos adversos sig-
nificativos. Avances cientificos recientes han dado
lugar a nuevos farmacos para el tratamiento de las
arritmias ventriculares. Entre ellos se encuentran
nuevos bloqueadores de canales i6nicos como la
azimilide y la celivarona y también farmacos con un
mecanismo de accion novedoso como el rotigaptide,
gue actla a nivel de las “gap junctions” o uniones de
hendidura intercelulares. Ademas, se ha demostra-
do que algunos farmacos actualmente utilizados en
el tratamiento de pacientes con enfermedad cardio-
vascular, como las estatinas y los inhibidores del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (ISRAA), pre-
sentan también efectos antiarritmicos indirectos.

INTRODUCCION

En los Ultimos afios se han experimentado avan-
ces importantes en el tratamiento no farmacolé-
gico de las arritmias ventriculares, incluyendo la
ablacion con catéter y el desfibrilador automatico
implantable (DAl). No obstante, la necesidad de un
tratamiento farmacologico en el tratamiento de los
pacientes con diversas formas de arritmias ventri-
culares, continda teniendo un protagonismo esen-
cial, bien como terapia Unica o como coadyuvante
a tratamientos no farmacolégicos como los citados
anteriormente. Sin embargo, la eficacia de los far-
macos antiarritmicos actualmente empleados es
limitada y los efectos secundarios de muchos de
ellos son considerables, lo que constituye un proble-
ma relevante. Ademas, muchos de dichos farmacos
se asocian a tasas importantes de produccion de
proarritmias ventriculares, como son las torsades
de pointes (TdP). Diversos ensayos clinicos han de-
mostrado que los farmacos antiarritmicos no son
eficaces en reducir la mortalidad de pacientes con
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riesgo aumentado de presentar arritmias ventricu-
lares™ 2. Por otro lado, esta bien establecido que el
DAl mejora la supervivencia en pacientes con alto
riesgo de arritmias ventriculares en comparacion
con el tratamiento con farmacos antiarritmicos con-
vencionales®. Sin embargo, el tratamiento con DAI
no elimina la aparicion de arritmias y las descargas
pueden afectar negativamente a la calidad de vida
del paciente®. Asimismo, la ablacion con catéter tie-
ne una eficacia limitada, es en gran parte operador-
dependiente y es un procedimiento invasivo no libre
de complicaciones®. Consecuentemente, a pesar
del avance de los tratamientos no farmacologicos,
resulta necesario disponer de nuevos farmacos
antiarritmicos para el tratamiento de las arritmias
ventriculares.

A continuacion se comentaran las caracteristicas
mas relevantes y los datos clinicos disponibles de
los principales nuevos farmacos antiarritmicos para
el tratamiento de pacientes con arritmias ventricu-
lares (fig. 1). Aparte de los bloqueadores de canales
ibnicos (azimilide, dofetelide, celivarona y droneda-
rona) se describen algunos farmacos con un me-
canismo de accion antiarritmico nuevo (rotigaptide)
o indirecto (estatinas e ISRAA). Cabe destacar que
Unicamente el dofetilide y la dronedarona estan co-
mercializados en Espafia, y solamente para el trata-
miento de la fibrilaciébn auricular (FA).

AZIMILIDE

Es un farmaco que actla como bloqueador mul-
ticanal (lkr e Iks), prolongando asi el potencial de
accion y el periodo refractario®. Su eficacia en la
FA ha sido demostrada en estudios previos’. En el
afio 2004 Singer et al® demostraron, en un estudio
aleatorizado de 172 pacientes portadores de DAI
en prevencion secundaria, que recibieron azimilide
(35 mg, 75 mg o 125 mg cada 24 h) o placebo
durante una media de 257+ 158 dias, que el azi-
milide redujo el nimero de episodios de descargas
apropiadas y estimulacién antitaquicardia (EAT) por
episodios de taquicardia ventricular (TV) o fibrilacién
ventricular (FV) un 69% (HR 0,31; p = 0,0001; en
las 3 dosis). La poblacion del estudio estaba com-
puesta principalmente por pacientes con historia de
infarto crénico e insuficiencia cardiaca congestiva
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Figura 1. Estructura quimica de los principales “nuevos” firmacos antiarritmicos para el tratamiento de arritmias ventriculares.

(ICC) en clase funcional NYHA Il o lll. En dicho es-
tudio, ademas, no se objetivaron alteraciones del
umbral de desfibrilacién ni estimulacion, el farma-
co fue bien tolerado y no afectd negativamente la
funcion ventricular de los pacientes tratados. Los
resultados de dicho trabajo fueron confirmados pos-
teriormente en el estudio SHIELD® (Shock inhibition
evaluation with azimilide) (fig. 2). En este estudio
aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo,
se incluyeron 633 pacientes con caracteristicas si-
milares al estudio previo, que recibieron azimilide
(75 mg o 125 mg cada 24 h) o placebo. El segui-
miento medio fue de 273 dias y con la dosis baja,
la de 75 mg al dia, se observd una disminucion
significativa (reduccion del riesgo relativa del 57 %)
del nUmero de descargas por cualquier causa mas
TVs sintométicas terminadas con EAT (HR 0,43,
95% IC 0,43-0.69; p = 0,0006). Con la dosis de
125 mg, dicha reduccion del riesgo relativo fue del
47% (HR=0.53, 95% IC 0.34-0.83, p=0.0053).
También hubo una tendencia a la disminucion de
descargas por cualquier causa, aungue sin alcanzar
la significacion estadistica. Ademas, en el estudio
SHIELD la incidencia de tormenta eléctrica fue del

A wmi-
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23% en la poblacion global del estudio (5 pacientes
en el grupo de azimilide y uno en el grupo placebo).
En un subanalisis posterior del mismo grupo, se ob-
servd una disminucion del 55% (p=0,018) en la
incidencia de tormenta eléctrica con la dosis alta
de azimilide, lo cual reducia el nUmero de visitas a
urgencias y hospitalizaciones®.

Con los resultados prometedores del estudio
SHIELD se disefd el estudio ALIVE (Azimilide post in-
farct survival evaluation), para evaluar la mortalidad
en pacientes con infarto agudo de miocardio recien-
te y disfuncién ventricular izquierda en tratamiento
con azimilide o placebo. Tras un seguimiento medio
de 1 afio no se evidenciaron diferencias significati-
vas en cuanto a mortalidad global o arritmica en los
pacientes’°.

Los estudios SHIELD y ALIVE demostraron que el
azimilide es un farmaco relativamente seguro con
una incidencia global de eventos adversos similar
al grupo placebo. Sin embargo, en ambos estu-
dios el azimilide caus6 una prolongacion, dosis de-
pendiente, del intervalo QT y hubo una incidencia
mas elevada, aunque pequefia, de TdP en el gru-
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Figura 2. Panel A: Nimero de episodios de arritmias ventriculares como objetivo primario del estudio (choques por cualquier causa y taquia-
rritmias sintomdticas terminadas con estimulacién antitaquicardia). Panel B: Numero de episodios de taquicardia ventricular o fibrilacién
ventricular (terapias apropiadas). AZ= azimilide. Tomado de Dorian et al.® con permiso.




po de tratamiento con azimilide (SHIELD = O,8% vy
ALIVE = 0,3%).

DOFETELIDE

El dofetilide es un compuesto farmacolégicamen-
te similar al sotalol, bloqueante exclusivo de la
corriente lkr, pero que ademas carece de efecto
inotropico negativo y por lo tanto, teéricamente po-
dria ser mejor tolerado por algunos pacientes con
disfuncion sistélica ventricular. A las concentra-
ciones clinicas del farmaco, carece de efecto so-
bre los canales de sodio ni receptores alfa ni beta
adrenérgicos. El farmaco ha demostrado tener una
eficacia también similar al sotalol en la supresion
de TVs inducidas durante el estudio electrofisiol6-
gico en pacientes con cardiopatia isquémica y an-
tecedentes de TV sostenida'’. Sin embargo, en los
estudios aleatorizados de Torp-Pedersen et al.’® y
Kober et al.’® en pacientes con ICC y disfuncion
sistolica ventricular izquierda severa, y en pacien-
tes con disfuncién ventricular izquierda e infarto
de miocardio reciente respectivamente, no se ob-
servaron diferencias significativas entre dofetilide y
placebo en terminos de mortalidad total, cardiaca
o arritmica exclusiva. En ambos estudios se objeti-
vO una tasa de TdP elevada en el grupo tratado con
dofetilide (Kober et al. = 3% y Torp-Pedersen et al.
= 4,8%) lo cual supone un inconveniente importan-
te para el uso clinico de dicho farmaco.

CELIVARONA

La celivarona es un nuevo farmaco antiarritmi-
co estructuralmente similar a la amiodarona, sin
yodo en su composicion. Estudios preclinicos han
demostrado que posee un mecanismo de accion
multifactorial que consiste en el bloqueo de las
corrientes de potasio (IKr, IKs, IK(ACh) y IKv1.5]),
calcio tipo-L (ICa(L)) y sodio (INa), inhibicion de
la respuesta adrenergica y de la angiotensina I,
alargando asi el ciclo sinusal y el intervalo A-H de
forma dosis dependiente, sin alterar el intervalo
H-V o el QTc'. Dada la ausencia de yodo en su
composicion, es de esperar una menor toxicidad
extracardiaca que con la amiodarona. Su eficacia
en el tratamiento de las arritmias ventriculares fue
evaluada en un estudio preclinico por Gautier et
al.’® en el cual la celivarona (oral o intravenosa)
disminuy6 la frecuencia de arritmias ventriculares
inducidas por reperfusion y la mortalidad en las
primeras 24 h.

Hasta la fecha no existen ensayos clinicos con
celivarona publicados. Sin embargo, los resultados
preliminares del estudio ICARIOS (A double blind pla-
cebo controlled dose ranking study of the efficacy
and safety of celivarone 100 or 300 mg for the pre-

Nuevos farmacos antiarritmicos para tto de las TV

vention of ventricular arrhythmia-triggered ICD inter-
ventions) ya han sido comunicados'®. Se trata de un
ensayo clinico disefiado con la finalidad de evaluar
la eficacia y seguridad de la celivarona en pacientes
portadores de DAl con historia de terapias apropia-
das del dispositivo y con una fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo <40%. Se incluyeron a 153
pacientes aleatorizados a recibir celivarone a dosis
de 100mg o 300mg cada 24 h o placebo. A los
6 meses se evidencid una reduccion de 46% del
numero de episodios de TV sostenida o FV con la
dosis de 300 mg frente a placebo. Sin embargo,
esa disminucion no llego a ser estadisticamente sig-
nificativa (p = 0,172). No se objetivaron episodios
de TdP vy la tasa de eventos adversos fue similar en
los tres grupos del estudio.

DRONADERONA

Se trata de un farmaco antiarritmico con propie-
dades electrofisiolégicos similares a la amiodarona
y la celivarona, vy al igual que la celivarona, no con-
tiene yodo en su composicion. Es un farmaco blo-
gueante multicanal con efectos sobre los canales
IKr, IKs, ICa-L, INa e IK1. La dronedarona también
inhibe la corriente del receptor de acetilcolina de-
pendiente de potasio (IKAch) y la corriente marca-
pasos If, y es un antagonista no competitivo de los
receptores adrenérgicos alfa y beta. La eficacia de
la dronedarona en la FA ha sido demostrada en en-
sayos clinicos previos'”. Sin embargo, existe menaos
informacién sobre su uso en pacientes con arrit-
mias ventriculares. No obstante, en un estudio en
ratas, la dronedarona tuvo una eficacia similar a
la amiodarona para reducir el numero de episodios
de TV y FV a las 24 h post-infarto agudo de mio-
cardio®. Asimismo, en un estudio piloto de Kowey
et al.’® en 76 pacientes portadores de DAl con en-
fermedad coronaria y/o con una fraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo <40, la dronedarona
en comparacion con placebo redujo la incidencia de
descargas apropiadas a los 30 dias. Por otra par-
te, el estudio ANDROMEDA®® [Antiarrhythmic trial
with dronedarone in moderate to severe congestive
heart failure evaluating morbidity decrease) informao
de un aumento de la mortalidad en pacientes con
ICC y disfuncién ventricular izquierda en tratamien-
to con dronedarona (fig. 3). Dado que una porcién
importante de pacientes con arritmias ventriculares
tienen ICC, estos datos dificultarian su uso en este
grupo de pacientes.

ANTIARRITMICOS INDIRECTOS

Diversos estudios han mostrado que algunos far-
macos hipolipemiantes y los farmacos ISRAA, pue-
den reducir la tasa de arritmias ventriculares en
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pacientes con cardiopatia isquémica o ICC por me-
canismos de accion indirectos.

Estatinas

En el afio 2000, De Sutter et al.2" publicaron por
primera vez un estudio sobre los efectos antiarritmi-
cos de los farmacos hipolipemiantes (principalmen-
te estatinas). Fue un estudio retrospectivo de 78
pacientes con cardiopatia isquemica y portadores
de DAI, con un seguimiento medio de 490 dias, en
el cual hubo una incidencia menor de los eventos de
descargas por TV y FV en pacientes en tratamiento
con hipolipemiantes (22% vs. 57%; p = 0,004).
Estos datos fueron confirmados en diversos suba-
nélisis de los estudios AVID?2 (The antiarrhythmics
versus implantable defibrillator trial), MADIT-I23
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Figura 4. Curvas de supervivencia para los grupos de pacientes tra-
tados con o sin estatinas en los 458 pacientes incluidos en el estudio

DEFINITE. Tomado de Goldberger et al.** con permiso.

(Multicenter automatic defibrillator implantation
trial 1) y en el estudio DEFINITE?* (The defibrillators
in non-ischemic cardiomyopathy treatment evalua-
tion trial) (fig. 4].

Entre los mecanismos postulados sobre su efecto
antiarritmico se incluyen la reduccion de episodios
de isquemia aguda, cambios en el tono autonémico
y modulacién de la composicion de acidos grasos de
los canales de la membrana del sarcolema, lo que
podria alterar la excitabilidad miocardica de forma
favorable®2.

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona

Dos metaanalisis han mostrado que los farmacos
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na (IECA) se asocian a una tendencia no significativa
para disminuir la tasa de muerte subita en pacien-
tes con ICC2® y una reduccion significativa, aunque
ligera, en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio®. Ademas, en otro ensayo clinico con pacientes
de alto riesgo cardiovascular sin ICC en tratamiento
con [ECA o placebo, hubo una tendencia no significa-
tiva de reduccion de arritmias fatales®”. Como era
de esperar, en los tres estudios los IECA mejoraron
significativamente la supervivencia global.

Entre los posibles mecanismos de accion se inclu-
yen la reduccion de la actividad simpética, la pro-
teccion de la deplecién de potasio, frecuentemente
causada por la utilizacion de diuréticos de asa, y los
efectos favorables sobre el remodelo miocardico®®.

Modificadores de las gap junctions: Rotigaptide

Las denominadas “gap junctions” o uniones en
hendidura intercelulares, son responsables de la



comunicacion molecular y eléctrica entre los mioci-
tos y tienen un papel importante en la propagacion
y sincronizacion de sefiales eléctricas del corazon.
Recientes trabajos de investigacion indican que la
disrupcién de las mismas forma parte de la fisiopa-
tologia de las arritmias ventriculares®®. Rotigaptide
es un nuevo farmaco que reestablece la comuni-
cacion intercelular de las “gap junctions” y en es-
tudios preclinicos previene arritmias inducidas por
isquemia aguda o por reperfusion®®. Dado su distin-
to mecanismo de accion, no presenta los efectos
proarritmicos asociados a otros antiarritmicos. No
existen hasta la fecha, ensayos clinicos con este
farmaco, aunque un estudio de fase Il que evalud la
inducibilidad de arritmias ventriculares tras la admi-
nistracion de rotigaptide en pacientes con cardiopa-
tia isquémica, fue terminado en 2007 (ClinicalTrials.
gov Identifier NCTOO137332), si bien los resulta-
dos todavia no han sido publicados. Hasta la fecha,
su desventaja principal es su baja biodisponibilidad
oral por escasa penetracion mucosal y un metabo-
lismo de primer paso muy extenso®°,

CONCLUSIONES

Los farmacos antiarritmicos convencionales tienen
una eficacia limitada y efectos adversos significati-
vos. Consecuentemente, la investigacion de nuevos
farmacos antiarritmicos con eficacia superior, tasa
baja de proarritmias ventriculares y menos toxicidad
extracardiaca es fundamental. Varios farmacos, en
distintas fases de desarrollo, han sido disefiados
con el fin de cubrir dicha necesidad. El azimilide, un
nuevo blogueador de los canales ionicos, es segu-
ro y podria estar indicado en el tratamiento de las
arritmias ventriculares en pacientes portadores de
DAIB. No obstante, no se ha logrado demostrar me-
joria de la supervivencia en pacientes con disfuncion
ventricular e infarto agudo de miocardio con este
farmaco. Son necesarios mas estudios, quizas en
pacientes con otro perfil cardiovascular, para eva-
luar si este fArmaco puede ser beneficioso con res-
pecto a la mortalidad, en pacientes con arritmias
ventriculares. También, seria interesante valorar
la eficacia del azimilide en pacientes con arritmias
ventriculares sin indicacion de DAI. La celivarona es
un farmaco muy reciente con resultados preclinicos
muy prometedores y es de esperar nUevos ensayos
clinicos con este farmaco en un futuro préximo. Al-
gunos farmacos menos prometedores para el tra-
tamiento de las arritmias ventriculares son el do-
fetelide, por la importante tasa de TdP observada,
y por el momento, la dronedarona, por su dudosa
seguridad en pacientes con ICC avanzada.

Por Ultimo, el avance del conocimiento de la fisio-
patologia de las arritmias cardiacas, ha dado lugar

Nuevos farmacos antiarritmicos para tto de las TV

a nuevos enfoques en el desarrollo farmacologico.
El rotigaptide, un modulador de las gap junctions
0 uniones en hendidura intercelulares, es uno de
ellos con resultados preclinicos interesantes®®.
También se ha observado que los farmacos hipoli-
pemiantes®’?* y los ISRAA?527 pueden reducir los
eventos arritmicos ventriculares via mecanismos de
accion indirectos. La mayoria de los pacientes con
arritmias ventriculares ya estan en tratamiento con
hipolipemiantes e ISRAA, no obstante, con estos re-
sultados, en algunas situaciones es tentador pensar
gue se podrian ampliar sus indicaciones.
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INTRODUCCION

Las estrategias no farmacologicas en el trata-
miento de los pacientes con arritmias ventriculares
han ido adquiriendo mayor importancia durante las
Ultimas dos décadas. La ablacién con catéter es
en la actualidad una herramienta importante en el
tratamiento de los pacientes con arritmias ventri-
culares. A la expansion de esta técnica han con-
tribuido por un lado, los avances tecnologicos, el
conocimiento de los factores desencadenantes y del
substrato de mantenimiento de estas arritmias, y
por otro, la escasa eficacia de los farmacos antia-
rritmicos y sus bien conocidos efectos secundarios
a nivel cardiaco y sistémico.

INDICACIONES

Siguiendo las recomendaciones recientemente
publicadas por un panel de expertos, la ablacion
con cateter debe considerarse de manera precoz
en el tratamiento de los pacientes que presentan
taquicardia ventricular (TV) recurrente®. A la hora
de establecer la indicacion debemos sopesar los
riesgos y beneficios del procedimiento y considerar
multiples factores como son la presencia y seve-
ridad de cardiopatia estructural, comorbilidad, to-
lerancia y eficacia del tratamiento farmacolégico,
indicacion y eficacia del tratamiento con dispositivos
implantables (DAls) asi como la repercusion clinica
y prondstica de la arritmia. En el seno de cardiopa-
tia estructural la ablacion tiene un papel importante
en el tratamiento de aquellos pacientes portadores
de DAl que presentan terapias apropiadas frecuen-
tes a pesar de tratamiento antiarritmico, infarto de
miocardio previo y funcién ventricular conservada o
taquicardia ventricular por reentrada rama-rama.’-2
En pacientes sin cardiopatia, es el tratamiento de
eleccion cuando no se desea un tratamiento farma-
colégico preventivo o los farmacos han sido inefica-
ces. En las tablas | y Il se recogen las indicaciones y
contraindicaciones del procedimiento’.

ELECTROCARDIOGRANMA DE SUPERFICIE

El analisis del electrocardiograma (ECG) de doce
derivaciones durante taquicardia nos orienta acerca
de la localizacion del origen de la activacion ventri-

Tablal

Indicaciones de ablacién de taquicardia
ventricular

Pacientes con cardiopatia estructural:

La ablacién estd recomendada en :

1.

TVMS sintomatica, incluida la TV terminada por
DAI, que recurre a pesar de tratamiento antiarritmico
o cuando el tratamiento antiarritmico no se tolera o
no se desea.

. Para el control de la TVMS incesante o tormenta

arritmica que no es debida a una causa transitoria y
reversible.

. Pacientes con extrasistolia ventricular, T'V no soste-

nida o TV que presumiblemente estin ocasionando
disfuncién ventricular

. TV rama-rama o taquicardia interfascicular

. TV polimérfica recurrente o fibrilacién ventricular

que es refractaria al tratamiento antiarritmico cuando
se sospecha la presencia de un desencadenante suscep-
tible de ablacién.

La ablacién deberia considerarse en:

1.

Pacientes que presentan uno o mis episodios de
TVMS a pesar de tratamiento con uno o mds firma-
cos antiarritmicos de clase I o III.

. Pacientes con TVMS recurrente tras infarto agudo

de miocardio con FEVI>30% y expectativa de vida
mayor a un afio como alternativa a la amiodarona.

. Pacientes con TVMS hemodindmicamente bien to-

lerada tras infarto aguo de miocardio con FEVI>35%
incluso sin haber probado farmacos antiarritmicos

Pacientes sin cardiopatia estructural:

La ablacién estd recomendada en pacientes con TV
idiopzitica que presenten:

1.
2.

TV monomérfica que causa sintomas importantes.

TV monomoérfica cuando los firmacos antiarritmicos
son inefectivos, mal tolerados o no deseados.

. Taquicardia ventricular polimérfica recurrente o fibri-

lacién ventricular (tormenta eléctrica) refractaria al
tratamiento antiarritmico cuando se sospecha la pre-
sencia de un desencadenante susceptible de ablacién.
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Tabla II

Contraindicaciones de ablacién de taquicardia
ventricular segiin el documento de consenso de la Heart
Rhythm Association (EHRA) y Heart Rhythm Society
(HRS);TV: taquicardia ventricular. Europace (2009) 11,
771-817

1. En presencia de trombo mévil ventricular
(considerar ablacién epicérdica)

2. Extrasistoles o TV no sostenida asintomdtica que no
se sospecha que causen o contribuyan a la aparicién de
disfuncién ventricular.

3. TV debida a causas transitorias o reversibles
como isquemia, hiperpotasemia o torsades de puntas
inducidas por firmacos.

cular, permitiendo guiar las técnicas de mapeo ha-
cia un area ventricular concreta. Las taquicardias
originadas en la pared libre del ventriculo izquierdo
presentan una morfologia de bloqueo de rama de-
recha en V,. Las originadas en el septo interventri-
cular y el ventriculo derecho tienen morfologia de
blogueo de rama izquierda. La polaridad del com-
plejo GRS en las derivaciones de cara inferior nos
orientan sobre el origen superior o inferior de la
taquicardia3.

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR IDIOPATICA

El tracto de salida de ventriculo derecho (TSVD])
es el lugar de origen de la mayoria de las taqui-
cardias ventriculares en pacientes sin cardiopa-
tia estructural (50-80%). Suelen originarse en la
cara septal del tracto de salida ventricular, prin-
cipalmente en su porcién anterior. Otras localiza-
ciones de taquicardia ventricular idiopatica son la
pared libre del tracto de salida derecho, el tracto
de salida izquierdo, con localizaciones en ocasio-
nes epicardicas, susceptibles de mapeo y ablacion
desde la gran vena cardiaca*®, los senaos de Valsal-
va aorticos, principalmente el izquierdo® y el tronco
de la arteria pulmonar’. Asi en la serie de 352
taquicardias ventriculares idiopaticas de un centro
de referencia, el 50% se localizaron en el tracto
de salida de ventriculo derecho, 21% en los se-
nos de Valsalva o el epicardio del tracto de salida
ventricular izquierdo, 7% en el tracto de entrada
del ventriculo derecho, 5% en el endocardio del
tracto de salida de ventriculo izquierdo, 5% en el
anillo mitral, principalmente en el area de la union
mitroadrtica, 2% en anillo tricuspide y 1% en la
arteria pulmonar®.

Los tres elementos mas importantes en el analisis
del electrocardiograma de superficie son la transi-
cion en las derivaciones precordiales, la polaridad

del complejo GRS en DI y en la cara inferior. La
morfologia mas frecuente corresponde a las taqui-
cardias originadas en la region anterior del tracto
de salida ventricular derecho. Presentan morfologia
de blogueo de rama izquierda con una transicion
entre un patrén predominantemente S a uno predo-
minantemente R en las derivaciones V3 y V4, mor-
fologia RS o GS en Dl y eje inferior. La transicion en
V3 parece ser la mas inespecifica, habiéndose des-
crito en taquicardias de multiples origenes*. Esta
transicion en precordiales se adelanta y la onda R
en V1 aumenta en amplitud cuando el origen de
la taquicardia es mas posterior. Asi las originadas
en las cuspides aorticas y el tracto de salida de
ventriculo izquierdo tienen una transicion precoz en
V1 o V2, pudiendo observarse R dominante en V1
en algunas taquicardias originadas en el seno de
Valsalva izquierdo, el tracto de salida de ventriculo
izquierdo y la unidén mitroaoértica. Por el contrario
las originadas en la pared libre del tracto derecho
presentan transicion tardia, en V4 o después. Se
produce un aumento en la positividad en D | a me-
dida que la localizacion es méas derecha, pudiendo
aparecer complejos predominantemente positivos
en las de la pared libre del TSVD, la regién perihi-
siana o la cuspide ao6rtica derecha. Las originadas
en la pared libre de los tractos de salida ventricular
derecho e izquierdo presentan complejos GRS de
mayor duracion, pudiendo presentar melladuras en
las derivaciones de cara inferiors.

Existen un tipo de taquicardias en pacientes sin
cardiopatia estructural en cuyo mecanismo estan
involucrados los fasciculos de la rama izquierda y
gue presentan un patréon electrocardiografico ca-
racteristico. En la mas frecuente la hemirrama pos-
terior izquierda forma parte del circuito y presenta
en el ECG de superficie bloqueo de rama derecha
y eje superior izquierdo, con complejos RS en V3 y
V6. Menos frecuentemente la taquicardia esta en
relacion con la hemirrama anterior, produciendo
complejos con morfologia de bloqueo de rama dere-
cha y eje inferior derecho.

Por Gltimo sefialar que aunque en la mayoria de
los casos un mapeo endocardico de la cavidad ven-
tricular mostrara el origen de la taquicardia, de-
bemos prestar atencion a hallazgos electrocardio-
graficos que sugieran un origen epicardico o en los
grandes vasos. Se han descrito caracteristicas que
pueden sugerir un origen epicardico en el tracto de
salida izquierdo como es la pérdida brusca de R en
V2 con reaparicion de R prominente en V33. Las ta-
quicardias de los senos de Valsalva presentan fuer-
zas iniciales mas lentas que las de tracto izquierdo
con un ratio de duracion R/S>50% y de amplitud
R/S >30% en V1-V28. Las originadas en el tronco



de la arteria pulmonar no parecen presentar ca-
racteristicas diferenciales comparada con las del
tracto derecho’.

2. TAGUICARDIA VENTRICULAR POSTINFARTO
DE MIOCARDIO

La morfologia del GRS vy la localizacién del infar-
to nos ofrecen una orientacion acerca del origen
de la activacion ventricular. En presencia de una
escara de infarto inferior, el frente de activacion
se origina en un alto porcentaje de casos en las
porciones basales del ventriculo izquierdo, habién-
dose observado circuitos que presentan su area
de conduccién lenta paralela al anillo mitral inferior.
La morfologia de bloqueo de rama izquierda con
transicion precoz y eje superior izquierdo sugiere
un origen en el septo basal inferior. La morfolo-
gia de bloqueo de rama derecha con concordancia
positiva en derivaciones precordiales sugieren un
origen lateral basal, variando la polaridad en las
derivaciones inferior en relacién con la altura del
origen de la taquicardia® °.

La orientacién electrocardiogréafica del origen de
la taquicardia es particularmente dificil en pacientes
con grandes escaras de localizacion anterior y taqui-
cardias con morfologia de bloqueo de rama derecha
y eje superior. La morfologia de bloqueo de rama
izquierda ofrece mayor orientacion diagnostica. La
concordancia negativa en derivaciones precordiales
con complejo GBS de V4 a VB sugieren un origen
apical®. Un eje superior izquierdo es caracteristico
de un origen septal apical inferior y uno inferior de
uno septal apical superior®.

TECNICAS DE ABLACION EN TAGUICARDIA
VENTRICULAR POR REENTRADA

La identificacion del sustrato de la taquicardia es
actualmente parte importante de los procedimien-
tos de ablacion de TV por mecanismo de reentrada.
La aplicacién de radiofrecuencia ha de dirigirse a
las zonas criticas para el mantenimiento de la taqui-
cardia, cuya conduccion podamos bloguear con el
menor nimero de lesiones posible. En los casos de
arritmias inducibles y bien toleradas, las técnicas de
encarrilamiento permiten identificar istmos de con-
duccién lenta y confirmar su pertenencia al circuito.
En la actualidad las técnicas de ablacion de sustrato
permiten también el tratamiento con buenos resul-
tados de pacientes con taquicardias no inducibles
o mal toleradas. El acceso a la cavidad ventricular
izquierda puede realizarse mediante abordaje aorti-
co retrogrado o mediante cateterismo transeptal,
por ejemplo en pacientes con protesis mecanica
aortica.

Técnicas convencionales de ablacién de TV

IDENTIFICACION DEL SUSTRATO

Las taquicardias ventriculares por reentrada son
en su mayaoria circuitos eléectricos alrededor de areas
de bloqueo anatémico o funcional en el interior de
zonas de miocardio fibrético. Son las taquicardias
ventriculares mas frecuentes tanto en los pacien-
tes con miocardiopatias de origen isquémico, como
en los que presentan miocardiopatias de otro ori-
gen (idiopatica, valvular o displasia arritmogénica).
Mediante tecnicas de mapeo y estimulacion se han
identificado istmos de conduccion lenta entre areas
de blogueo anatémico o funcional que constituyen el
objetivo principal de las técnicas de ablacion, tanto
durante taquicardia como basadas en la identifica-
cion del sustrato en taquicardias no mapeables'®"2,
Estos istmos estan compuestos por fibras de mio-
cardio viable en el interior del tejido fibrético y mues-
tran alteraciones en sus propiedades de conduccion
debido a cambios histologicos y a nivel ultraestruc-
tural en sus uniones con el resto de fibras muscu-
lares. Las caracteristicas de los electrogramas bi-
polares durante el mapeo endocardico de la cavidad
ventricular, se relacionan con las propiedades elec-
trofisioldégicas y con las caracteristicas histolégicas
del miocardio subyacente. Podemos definir como
areas de miocardio sano aquellas que presentan
electrogramas de amplitud >1,5 mV, miocardio de
transicion las areas con voltaje entre 1,5y 0,5 mV
y areas de escara densa si el voltaje es <0,5 mV'3.
Algunos autores consideran ademas como escara
completa zonas con voltaje <0,1-0,2 mV.

Las técnicas de ablacion de sustrato se basan en
la identificacion fuera de taquicardia de estos ist-
mos de conduccion lenta que habitualmente se en-
cuentran en el interior de areas de escara densa
con voltajes <0,5 mV. El mapeo de estas areas pue-
de revelar electrogramas fraccionados (>133 ms
de duracién) y complejos, compuestos por varios
componentes, algunos de ellos denominados post-
sistélicos por inscribirse detras del intervalo GRS
en el electrocardiograma de superficie (figura 1).
La estimulacion ventricular desde apex de ventriculo
derecho puede ayudar a la identificacion de los com-
ponentes postsistolicos al separarlos del resto de
electrogramas’. En ocasiones se identifican elec-
trogramas complejos con componentes postsisto-
licos separados por una linea isoeléctrica >20 ms,
denominandose entonces electrogramas aislados.
Estos electrogramas aislados representan con fre-
cuencia la activacion de los istmos de conduccion
lenta relacionados con los circuitos de taquicardia y
han mostrado ser un objetivo adecuado en las téc-
nicas de ablacion de sustrato'. La estimulacion a
la frecuencia de la taquicardia durante la captura
del istmo de conduccién lenta producira una morfo-
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Figura 1. Izquierda: registro de potenciales postsistélicos (flecha) durante fibrilacién auricular con el catéter de mapeo situada en un drea de
escara inferior. Derecha: registro de potenciales diastélicos fragmentados (flecha) durante taquicardia con el catéter en la misma localizacion.
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Figura 2. Mlismo caso de la figura anterior. Izquierda: reproduccién de la morfologia de la taquicardia con estimulacién desde el dipolo distal
del catéter de mapeo a la misma frecuencia que la taquicardia, 150 Ipm. Se observa un tiempo largo de conduccién entre el estimulo y el co-
mienzo del QRS compatible con estimulacién desde un istmo protegido de conduccién lenta. Derecha: registro durante taquicardia ventricular.




logia del GRS en el electrocardiograma de superfi-
cie idéntica a la de la taquicardia, con un intervalo
espicula QRS largo, caracteristicamente mayor de
40 ms. (figura 2).

ESTIMULACION DURANTE TAGUICARDIA

La estimulacion ventricular desde el catéter de
mapeo durante TV estable puede ayudar a definir la
posicion del catéter dentro del circuito de la arrit-
mia. Para ello se realiza estimulacion con trenes
de longitud de ciclo ligeramente inferior al de la ta-
quicardia (10-30 ms). Si se consigue encarrilar la
taquicardia todos los elementos del circuito se acti-
varan a la frecuencia de estimulacion, con continua-
cion de la arritmia a la frecuencia previa al interrum-
pir el tren de estimulacion. El ciclo de retorno es el
intervalo entre la Ultima espiga del tren y el primer
electrograma local tras encarrilamiento. La estimu-
lacion desde posiciones pertenecientes al circuito
mostrara ciclos de retorno similares a la longitud
de ciclo de la taquicardia, con una diferencia <30
ms. Ademas la diferencia entre el intervalo entre la
espiga de estimulacién y el inicio del complejo QRS
durante encarrilamiento y el intervalo entre el elec-
trograma local y el QRS durante taquicardia sera
inferior a 20 ms (figuras 3 y 4). Las areas de mayor
interés para la ablacion son los canales de conduc-
cion lenta que ademas de pertenecer al circuito en
virtud de los criterios anteriores, mostraran fusion
oculta durante encarrilamiento, ya que al estar si-
tuados entre zonas de bloqueo mostraran un com-
plejo QRS durante estimulacion que sera resultado
Unicamente de la propagacion del frente de activa-
cion ventricular desde la salida del circuito y por lo
tanto sera idéntico al complejo GRS durante taqui-
cardia (figura 5). El encarrilamiento con fusion ocul-
ta no es especifico de estos canales de conduccion
lenta, sino que puede observarse también en zonas
no necesarias para el mantenimiento de la taqui-
cardia (by-standers), que sin embargo no satisfacen
el resto de criterios de pertenencia al circuito que
hemos comentado. Dentro del istmo de conduccion
lenta, el intervalo entre la espiga de estimulacion y
el QRS durante encarrilamiento nos orienta acerca
de la distancia del punto de estimulacion a la sali-
da del circuito. Este intervalo representa <30% de
la longitud del ciclo de la taquicardia en posiciones
cercanas a la salida, entre 30-50% en el istmo
central y entre el 50-70% en el istmo proximal
(figura 4)"1 15,

COMBINACION DE TECNICAS

Muchos laboratorios tratan en primer lugar de
identificar el sustrato de la taquicardia mediante la
realizacion de mapas de voltaje en ritmo sinusal, la

Técnicas convencionales de ablacién de TV

identificacion de potenciales diastolicos y la estimu-
laciéon a la frecuencia de la taquicardia en areas de
conduccién lenta, para después tratar de inducir la
taquicardia, si es bien tolerada, y confirmar la pre-
sencia de istmos de conduccién lenta pertenecien-
tes al circuito mediante técnicas de encarrilamiento.

Una vez identificadas las &reas de escara y cana-
les se pueden emplear varias tecnicas de ablacion.
Los istmos de conduccion lenta pueden tener hasta
2-3 cm de anchura por lo que en ocasiones no es
suficiente las aplicacion focal de radiofrecuencia y
es necesario la creacion de lineas de ablacion entre
areas de miocardio inexcitable o hacia los anillos
valvulares. Algunos grupos crean lineas de ablacion
paralelas al borde de la escara, en la zona de sa-
lida del circuito, o perpendiculares al borde de la
cicatriz desde la salida del circuito a traves del ist-
mo de conduccion lenta. También se han descrito
buenos resultados en la ablacion de taquicardias no
mapeables mediante la creacion de lineas desde las
areas de escara densa (con electrogramas <0,5
mV) en pacientes con miocardiopatia isquémica y no
isquémica’®.

OTRAS TAGUICARDIAS DEBIDAS A
REENTRADA

1. TAGUICARDIA POR REENTRADA RAMA-RAMA

Hasta un 20% de las taquicardias ventriculares
en pacientes con miocardiopatia dilatada no isque-
mica corresponden a taquicardias por reentrada
rama-rama'’, en las que el sistema especifico de
conduccién forma parte del circuito. Estas taquicar-
dias se ven favorecidas por la presencia de trastor-
no de conduccién infrahisiano y dilatacion ventricu-
lar izquierda. En su forma mas comun, se produce
durante la taquicardia una activacion anterograda
de la rama derecha, formando la rama izquierda el
brazo retrégrado del circuito, por lo que el ECG de
superficie se observa una morfologia de blogueo de
rama izquierda. El tratamiento habitual consiste en
la ablacién con radiofrecuencia de la rama derecha
tras confirmar su participacién en el circuito.

2. TAQUICARDIA FASCICULAR

Otro tipo de taquicardias en las que participa el sis-
tema especifico de conduccién infrahisiano son las
denominadas taquicardias fasciculares. En la mas
frecuente participa la hemirrama posterior izquier-
da, presentando la taquicardia un ECG de superficie
con morfologia de bloqueo de rama derecha y he-
mibloqueo anterior de rama izquierda. Menos fre-
cuente es la variedad que involucra a la hemirrama
anterior y que muestra en taquicardia blogueo de
rama derecha y hemibloqueo posterior. Se ha com-
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Figura 3. Registro de electrogramas mediodiastélicos de baja amplitud y duracién (estrella) desde el dipolo proximal del catéter de mapeo.
Se observaencarrilamiento con fusién oculta y ciclo de retorno (CLR) igual al ciclo de la taquicardia (LCT), compatible con encarrilamiento
desde un istmo protegido de conduccién lenta perteneciente al circuito. Se observa disociacién auriclo-ventricular y la presencia de un latido
de captura a la derecha de la figura.
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Figura 4. Registro de electrogramas diastélicos durante taquicardia, de baja amplitud y duracién (estrella), desde el dipolo distal del catéter de
mapeo situado en la region latera basal del ventriculo izquierdo, asi como encarrilamiento con fusién oculta con un ciclo de retorno (LCR)
igual al ciclo de la taquicardia (LCT) y un intervalo estimulo al QRS (S-QRS) igual al intervalo electrograma QRS (EGM-QRS) como cri-
terios de pertenencia al circuito. Ello es compatible con encarrilamiento desde una regién de istmo protegido del circuito préxima a su salida

(EGM-QRS/CTx100=20%).
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Figura 5. Mismo caso de la figura anterior. Encarrilamiento con fusién oculta de una taquicardia ventricular con morfologia de bloqueo de
rama derecha, concordancia positiva en derivaciones precordiales y eje inferior con salida en la regién lateral basal del ventriculo izquierdo.

probado también la participacion en la arritmia de
fibras de conduccién lenta calcio dependientes co-
nectadas con las hemirramas. Su activacion mues-
tra, habitualmente en la region del septo interventri-
cular inferior en su porciéon medioapical, potenciales
gue siguen a la activacion de las fibras de Purkinje
durante ritmo sinusal y potenciales diastolicos en ta-
quicardia. La ablacion se realiza durante taquicardia
en las areas de activacion ventricular mas precoz
precedidas de potenciales de Purkinje, habiéndose
descrito también buenos resultados con la ablacion
de sustrato en areas de registro de los potenciales
diastoélicos mas precoces en ritmo sinusal o median-
te la creacion del lineas en el septo interventricular
inferior en su porcién medioapical®"9,

TECNICAS DE ABLACION EN TAGUICARDIA
VENTRICULAR FOCAL

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR IDIOPATICA

La induccion de este tipo de taquicardias en el
laboratorio se realiza con estimulacion ventricu-
lar continua dentro de un determinado rango de
frecuencia, siendo necesario con frecuencia em-
plear altas dosis de isoprenalina, que es un ago-
nista B-adrenérgico. Para la localizacién del lugar
de origen de la taquicardia se emplean técnicas

de mapeo convencional o electroanatémico duran-
te taquicardia o extrasistolia ventricular, en bus-
ca del punto de actividad eléctrica endocardica o
epicardica mas precoz®®. En las taquicardias de
origen endocardico esta actividad suele preceder
entre 20-40 mseg. al inicio del intervalo GRS en
el electrocardiograma de superficie, pudiendo en
ocasiones registrarse actividad de alta frecuencia
y bajo voltaje precediendo al electrograma local.
En las de origen epicardico o las originadas por
encima de las valvulas sigmoideas la precocidad
puede ser mayor. En los registros unipolares se
obtienen en el lugar de origen registros que mues-
tran una deflexion QS de inicio rapido, reflejo de la
activacion ventricular excéntrica desde ese punto.
El mapeo mediante aproximaciones sucesivas con
dos catéteres puede facilitar el mapeo. Cuando la
taquicardia no es inducible, se emplean técnicas
de topoestimulacion con estimulacion ventricular
continua a la frecuencia de la taquicardia, buscan-
do una concordancia exacta entre el ECG de doce
derivaciones estimulado y el de la taquicardia cli-
nica del paciente. La topoestimulacion tiene una
resolucion espacial modesta, alrededor de 2 cm.
en algunos trabajos®’. La estimulacién en monopo-
lar y con amplitudes solo ligeramente superiores al
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umbral puede aumentar la precision de la técnica
al producir una captura miocardica mas localizada.

2. TAGUICARDIA POLIMORFICA Y FIBRILACION
VENTRICULAR

En diferentes contextos clinicos, como en pacien-
tes con Sindrome de Brugada, Sindrome de QT lar-
go, fibrilacién ventricular primaria o tras infarto de
miocardio, se ha observado la eficacia de la ablacién
en el control de tormentas arritmicas desencadena-
das por extrasistoles ventriculares monomarficos
gue ocasionaban taquicardia ventricular polimérfica
o fibrilacién ventricular. Estos extrasistoles tienen un
origen focal y se producen por la despolarizacién de
las fibras de la red de Purkinje del ventriculo dere-
cho o izquierdo en pacientes sin cardiopatia estruc-
tural o en los bordes de escaras de infarto previo,
habiéndose descrito también fibrilacién ventricular
desencadenada por extrasistoles originados en el
tracto de salida ventricular derecho. Para la loca-
lizacion del foco de origen de los extrasistoles se
emplean técnicas de mapeo de activacion, siendo
caracteristica la presencia de un potencial de Pur-
kinje precediendo al ventriculograma mas precoz
durante la actividad ectopica ventricular. Cuando no
se logran inducir los extrasistoles durante el proce-
dimiento, las técnicas de pacemapping puede ser
de utilidad.

UTILIDAD DE LOS SISTEMAS DE MAPEO
ELECTROANATOMICO

Los sistemas de mapeo electroanatémico (CAR-
TO®, NavX®) permiten realizar la reconstruccion
anatémica y la creacion de mapas de voltaje y acti-
vacion de la cavidad ventricular (figuras 6 y 7). En
la ablacion de las taquicardias ventriculares asocia-
das a cicatriz, los mapas de voltaje realizados en
ritmo sinusal permiten definir las areas de escara
y los istmos de conduccion lenta donde posterior-
mente se dirigiran las aplicaciones de radiofrecuen-
cia. Para identificar los canales es importante un
correcto ajuste de la escala de voltaje del sistema.
La mayoria de los canales se observan al aplicar un
limite inferior de voltaje de entre 0,4-0,2 mV'e 1,
Los mapas de activacion durante taquicardia nos
ayudan a identificar la salida del circuito en las ta-
quicardias postinfarto de miocardio y el origen de la
activacion ventricular en la ablacion de taquicardias
focales. Para ello se requiere, con los sistemas con-
vencionales, realizar un mapeo punto a punto de las
areas ventriculares de interés para la integracion
por el sistema de los datos referentes a la localiza-
cion y la actividad eléctrica detectada por un elec-
trodo explorador. Actualmente se dispone ademas
de sistemas de mapeo con sondas multielectrodo
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Figura 6. Mismo caso de la figura anterior. Mapa de voltaje con el
sistema de mapeo electroanatémico NavX® en proyeccién oblicua
anterior izquierda en el que se aprecia el drea de escara posteroin-
ferior del ventriculo izquierdo (drea de color gris) y la posicion del
catéter de ablacién en la regién lateral basal del ventriculo izquierdo,
donde se observé encarrilamiento con fusién oculta y se realizé la
ablacién (punto amarillo).

Figura 7. Reconstruccién anatémica de las cavidades ventricular de-
recha e izquierda (arriba) y mapas de activacién durante taquicar-
dia (abajo) en proyecciones oblicua anterior izquierda (izquierda) y
derecha (derecha) que muestra un origen de activacién ventricular
durante taquicardia en posiciones basales del septo interventricular
izquierdo. En esa drea se habian registrado durante ritmo sinusal po-
tenciales diastélicos. El paciente era portador de una vilvula adrtica
mecdnica y se accedié al ventriculo izquierdo mediante cateterismo
transeptal. Las aplicaciones de radiofrecuencia a ese nivel interrum-
pieron la taquicardia.

gue permiten la realizacion de mapas de activacion
con la informacion obtenida durante un Unico perio-
do de activacion ventricular (EnSite Array®).

APLICACION DE RADIOFRECUENCIA

La ablacién con catéter convencional puede ser
la primera opcion en la mayoria de casos de taqui-



cardia ventricular sin cardiopatia estructural. Se
emplean potencias de entre 30-50 W vy limites de
temperatura de 55-70°C. En las aplicaciones en
el interior de los grandes vasos (arteria pulmonar
y senos de Valsalva) se suele limitar la potencia a
30-50 W y la temperatura 55°C. Para la ablacion
de TV asociada a escara se prefiere en general
emplear catéteres de ablacion irrigados, aunque
no hay estudios randomizados que comparen di-
ferentes métodos de ablacion. Estos catéteres
permiten la creacion de lesiones mas profundas
al desplazar en profundidad la zona de méaximo ca-
lentamiento resistivo del tejido. Suelen emplearse
limites de potencia de entre 30-35 W y de tempe-
ratura entre 40-45°C. La velocidad de irrigacion
se mantiene entre 10-25 ml/min para potencias
<30 W, incrementandose hasta 30 ml/min para
potencias mayores”.

PROFILAXIS ANTITROMBOTICA

Durante los procedimientos de ablacion de TV
derecha no es necesario realizar de manera ruti-
naria anticoagulacién profilactica. En los casos de
TV izquierda se debe administrar durante el pro-
cedimiento heparina sodica intravenosa con bolo
inicial de 5000-10.000 U o 50-100/U/Kg se-
guida de perfusion continua o en bolos a razén de
1000-1500 U/h. En pacientes con cardiopatia es-
tructural se recomienda profilaxis con 75-325 mg
de aspirina o anticoagulaciéon durante 6-12 sema-
nas tras el procedimiento. Tras la realizacion de
ablacion de areas endocardicas extensas o0 en pre-
sencia de factores de riesgo de tromboemboalia se
prefiere la anticoagulacion oral’.

RESULTADOS

La ablacion de TV idiopatica originada en el tracto
de salida de ventriculo derecho tiene unas tasas
de éxito agudo mayor del 80% con un indice de
recurrencia de hasta un 5%'. En otras localizacio-
nes en pacientes sin cardiopatia, la tasa de éxito
agudo oscila entre el 50-90%. En pacientes con
infarto de miocardio previo, la ablacién de taqui-
cardia ventricular monomorfica estable documen-
tada clinicamente tiene una tasa de éxito agudo
de entre 70-80%. La probabilidad de recurrencia
de esa u otra taquicardia ventricular en un periodo
de seguimiento de entre 9 y 25 meses alcanza el
31 %®2 23, Resultados comparables se han obteni-
do con las técnicas de ablacién de sustrato’® 24,
En el estudio SMASH-VT la ablacion de sustrato
en un grupo de 128 pacientes con infarto previo
portadores de DAl por fibrilacion ventricular, TV
inestable o sincope y taquicardia ventricular indu-
cible, la ablacion de sustrato redujo el nimero de
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terapias apropiadas en un 21 % en un seguimiento
medio de 23 meses (12% vs 33% en el grupo
control)®®. Por dltimo la ablacion con catéter con-
trola las tormentas eléctricas desencadenadas por
extrasistoles ventriculares monomorficos hasta en
un 90% de los casos con una tasa de recurrencia
en el seguimiento de entre 8-26%".

COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO

El procedimiento de ablacion de TV en pacien-
tes con cardiopatia estructural tiene un porcenta-
je del 5-8% de complicaciones mayores®® 27, con
una mortalidad asociada al procedimiento de entre
1-3%”828. La mortalidad al afio del procedimiento
en esta poblacion es del 8-15%'. La presencia de
disfuncién ventricular severa, comorbilidad y edad
avanzada de los pacientes, junto con la necesidad
de abordaje izquierdo, la duracion del procedimien-
to y la creacion de areas extensas de ablacion son
los factores determinantes de su alta incidencia en
comparacion con otros procedimientos de ablacion.
Pueden producirse complicaciones vasculares peri-
féricas y cerebrovasculares, taponamiento cardiaco,
bloqueo auriculo-ventricular, insuficiencia cardiaca y
dafio de arterias coronarias o estructuras valvula-
res. Tras ablacion de TV postinfarto de miocardio
se ha comunicado una incidencia anual de episodios
de insuficiencia cardiaca que supera el 10% en al-
gunas series’, sin que haya podido demostrarse un
efecto perjudicial de las aplicaciones en la funcién
ventricular. Si se recomienda, sin embargo, restrin-
gir en la medida de lo posible las aplicaciones en el
interior y borde de las areas de cicatriz.

CONCLUSIONES

La ablacion con catéter es en la actualidad una
parte importante en el tratamiento de los pacien-
tes con arritmias ventriculares. El empleo conjunto
de los avances tecnologicos y las técnicas de elec-
trofisiologia clasicas han permitido mejorar nuestro
conocimiento del mecanismo de estas arritmias y el
resultado de los procedimientos.

BIBLIOGRAFIA

1. Aliot EM, Stevenson WG, Almendral-Garrote JM, Bogun F,
Calkins CH, Delacretaz E et al. EHRA/HRS Expert Consen-
sus on Catheter Ablation of Ventricular Arrhythmias: de-
veloped in a partnership with the European Heart Rhythm
Association (EHRA), a Registered Branch of the European
Society of Cardiology (ESC), and the Heart Rhythm Society
(HRS); in collaboration with the American College of Car-
diology (ACC) and the American Heart Association (AHA).
Europace. 2009;11:771-817.

2. Zipes DP, Camm AJ, Borggrefe M, Buxton AE, Chaitman B,
Fromer M et al. ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for ma-
nagement of patients with ventricular arrhythmias and the
prevention of sudden cardiac death: a report of the Ameri-



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

10.

11.

12.

13.

14.

15.

can College of Cardiology/American Heart Association Task
Force and the European Society of Cardiology Committee for
Practice Guidelines (Writing Committee to Develop Guideli-
nes for Management of Patients With Ventricular Arrhyth-
mias and the Prevention of Sudden Cardiac Death). J.Am.
Coll.Cardiol. 2006;48:e247-e346.

Haggani HM, Morton JB, Kalman JM. Using the 12-lead
ECG to localize the origin of atrial and ventricular tachycar-
dias: part 2-ventricular tachycardia. J.Cardiovasc.Electro-
physiol. 2008;20:825-32.

Tanner H, Hindricks G, Schirdewahn P Kobza R, Dorszewski
A, Piorkowski C et al. Outflow tract tachycardia with R/S
transition in lead V3: six different anatomic approaches for
successful ablation. J.Am.Coll.Cardiol. 2005;45:418-23.

Obel OA, d'Avila A, Neuzil B Saad EB, Ruskin JN, Reddy VY.
Ablation of left ventricular epicardial outflow tract tachycar-
dia from the distal great cardiac vein. J.Am.Coll.Cardiol.
2006;48:1813-17.

Ouyang F, Fotuhi P, Ho SY, Hebe J, Volkmer M, Goya M et al.
Repetitive monomorphic ventricular tachycardia originating
from the aortic sinus cusp: electrocardiographic charac-
terization for guiding catheter ablation. J.Am.Coll.Cardiol.
2002;39:500-08.

Sekiguchi Y, Aonuma K, Takahashi A, Yamauchi Y, Hachi-
ya H, Yokoyama Y et al. Electrocardiographic and electro-
physiologic characteristics of ventricular tachycardia ori-
ginating within the pulmonary artery. J.Am.Coll.Cardiol.
2005;45:887-95.

Tada H, Ito S, Naito S, Kurosaki K, Kubota S, Sugiyasu A et
al. ldiopathic ventricular arrhythmia arising from the mitral
annulus: a distinct subgroup of idiopathic ventricular arrhyth-
mias. J.Am.Coll.Cardiol. 2005;45:877-86.

Miller JM, Marchlinski FE, Buxton AE, Josephson ME. Rela-
tionship between the 12-lead electrocardiogram during ven-
tricular tachycardia and endocardial site of origin in patients
with coronary artery disease. Circulation 1988;77:759-66.

Arenal A, del CS, Gonzalez-Torrecilla E, Atienza F, Ortiz M, Ji-
menez J et al. Tachycardia-related channel in the scar tissue
in patients with sustained monomorphic ventricular tachy-
cardias: influence of the voltage scar definition. Circulation
2004;110:2568-74.

Hsia HH, Lin D, Sauer WH, Callans DJ, Marchlinski FE. Ana-
tomic characterization of endocardial substrate for hemo-
dynamically stable reentrant ventricular tachycardia: identi-
fication of endocardial conducting channels. Heart Rhythm.
2006;3:503-12.

de Chillou C, Lacroix D, Klug D, Magnin-Poull I, Marqguie C,
Messier M et al. Isthmus characteristics of reentrant ven-
tricular tachycardia after myocardial infarction. Circulation
2002;105:726-31.

Haggani HM, Kalman JM, Roberts-Thomson KC, Balasu-
bramaniam RN, Rosso R, Snowdon RL et al. Fundamental
differences in electrophysiologic and electroanatomic subs-
trate between ischemic cardiomyopathy patients with and
without clinical ventricular tachycardia. J.Am.Coll.Cardiol.
2009;54:166-73.

Arenal A, Glez-Torrecilla E, Ortiz M, Villacastin J, Fdez-Porta-
les J, Sousa E et al. Ablation of electrograms with an isola-
ted, delayed component as treatment of unmappable mono-
morphic ventricular tachycardias in patients with structural
heart disease. J.Am.Coll.Cardiol. 2003;41:81-92.

Stevenson WG, Khan H, Sager P, Saxon LA, Middlekauff HR,

16.

17.

18.

18.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Natterson PD et al. Identification of reentry circuit sites du-
ring catheter mapping and radiofrequency ablation of ventri-
cular tachycardia late after myocardial infarction. Circulation
1993;88:1647-70.

Marchlinski FE, Callans DJ, Gottlieb CD, Zado E. Linear abla-
tion lesions for control of unmappable ventricular tachycar-
dia in patients with ischemic and nonischemic cardiomyopa-
thy. Circulation 2000;101:1288-96.

Delacretaz E, Stevenson WG, Ellison KE, Maisel WH, Fried-
man PL. Mapping and radiofrequency catheter ablation of
the three types of sustained monomorphic ventricular tachy-
cardia in nonischemic heart disease. J.Cardiovasc.Electro-
physiol. 2000;11:11-17.

Ouyang F, Cappato R, Ernst S, Goya M, Volkmer M, Hebe J
et al. Electroanatomic substrate of idiopathic left ventricular
tachycardia: unidirectional block and macroreentry within
the purkinje network. Circulation 2002;105:462-69.

Lin D, Hsia HH, Gerstenfeld ER, Dixit S, Callans DJ, Nayak H
et al. |diopathic fascicular left ventricular tachycardia: linear
ablation lesion strategy for noninducible or nonsustained ta-
chycardia. Heart Rhythm. 2005;2:934-39.

Joshi S, Wilber DJ. Ablation of idiopathic right ventri-
cular outflow tract tachycardia: current perspectives.
J.Cardiovasc.Electrophysiol. 2005;16 Suppl 1:552-S58.

Azegami K, Wilber DJ, Arruda M, Lin AC, Denman RA.
Spatial resolution of pacemapping and activation mapping in
patients with idiopathic right ventricular outflow tract tachy-
cardia. J.Cardiovasc.Electrophysiol. 2005;16:823-29.

Della BR, De PR, Uriarte JA, Tondo C, Klersy C, Carbucic-
chio C et al. Catheter ablation and antiarrhythmic drugs for
haemodynamically tolerated post-infarction ventricular tachy-
cardia; long-term outcome in relation to acute electrophysio-
logical findings. Eur.Heart J. 2002;23:414-24.

Borger van der Burg AE, de Groot NM, van EL, Bootsma M,
van der Wall EE, Schalij MJ. Long-term follow-up after radio-
frequency catheter ablation of ventricular tachycardia: a suc-
cessful approach? J.Cardiovasc.Electrophysiol. 2002;13:
417-23.

Brunckhorst CB, Stevenson WG, Soejima K, Maisel WH,
Delacretaz E, Friedman PL et al. Relationship of slow con-
duction detected by pace-mapping to ventricular tachycar-
dia re-entry circuit sites after infarction. J.Am.Coll.Cardial.
2003;41:802-08.

Reddy VY, Reynolds MR, Neuzil P Richardson AW, Tabor-
sky M, Jongnarangsin K et al. Prophylactic catheter abla-
tion for the prevention of defibrillator therapy. N.Engl.J.Med.
2007;357:2657-65.

Calkins H, Epstein A, Packer D, Arria AM, Hummel J, Gilli-
gan DM et al. Catheter ablation of ventricular tachycardia in
patients with structural heart disease using cooled radiofre-
quency energy: results of a prospective multicenter study.
Cooled RF Multi Center Investigators Group. J.Am.Coll.Car-
diol. 2000;35:1905-14.

Delacretaz E, Stevenson WG. Catheter ablation of ventricu-
lar tachycardia in patients with coronary heart disease. Part
II: Clinical aspects, limitations, and recent developments. Pa-
cing Clin.Electrophysiol. 2001;24:1403-11.

Stevenson WG. Catheter ablation of monomorphic ventricu-
lar tachycardia. Curr.Opin.Cardiol. 2005;20:42-47.



Técnicas epicdrdicas de ablacion de las TV
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INTRODUCCION

El abordaje epicardico para la ablacion de arrit-
mias ventriculares no es un concepto nuevo. De
hecho puede decirse que mediante el acceso epi-
cardico se inicio el tratamiento de las taquicardias
ventriculares (TV]). En 1978 se describe la técnica
quirtrgica para el tratamiento de la TV secundaria
a infarto de miocardio’. Durante la siguiente década
ésta fue la Unica alternativa a los farmacos en la TV
recurrente®. La cirugia pretende destruir la region
frontera entre el miocardio sano y la cicatriz/fibro-
sis, habitualmente mediante la reseccion del tejido
necrotico. El alto riesgo quirdrgico, unido al desa-
rrollo del desfibrilador implantable y de la ablacion
con catéter, fue dejando relegada la cirugia a un
segundo plano.

La ablacion con catéter ha desplazado el enfo-
qgue del tratamiento de las arritmias ventriculares
hacia un abordaje endocardico. La técnica ha expe-
rimentado un importante desarrollo en los Ultimos
afios, extendiendo las indicaciones a diferentes ti-
pos de TV en diversos sustratos. La utilizacion de
cateteres irrigados y la ayuda de los sistemas de
navegacion y las técnicas de imagen (Resonancia
magnética, TAC) han hecho evolucionar la técnica.
Sin embargo, los resultados estan lejos de la efi-
cacia de la ablacion en las arritmias supraventricu-
lares y los sindromes de preexcitacion. Una causa
importante de fracaso de la ablacién con catéter
es la imposibilidad de alcanzar desde el endocar-
dio el circuito de la taquicardia. Se ha demostrado
gue arritmias ventriculares relacionadas con cica-
triz pueden presentar circuitos subepicardicos®.
Asimismo, algunas TV idiopaticas focales tiene un
origen epicardico?.

La incidencia de TV epicardicas no es bien cono-
cida y es muy dependiente del sustrato arritmico.
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Las reentradas epicardicas son mas frecuentes en
las miocardiopatias no isquémicas. Entre ellas, la
miocardiopatia chagéasica y, en nuestra experiencia,
la displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) presentan circuitos epicardicos con mas
asiduidad. En la cardiopatia isquémica, el infarto
inferolateral se asocia con mayor frecuencia a ta-
quicardia ventricular epicardica. Se encuentra un
origen epicardico con mayor frecuencia en las taqui-
cardias ventriculares idiopéticas del tracto de salida
del ventriculo izquierdo que en las del derecho.

Hace ya méas de una década que Sosa et al des-
cribieron la técnica de mapeo y ablacion epicardica
con catéterS. Lo hicieron en pacientes con enfer-
medad de Chagas en los que como se ha dicho es
especialmente frecuente la existencia de circuitos
de reentrada subepicardicos. Posteriormente se
demostro la utilidad de la ablacion epicardica per-
cutanea en la cardiopatia isquémica®, con buenos
resultados en pacientes con TV incesante’. Duran-
te estos afios se ha ido demostrando la utilidad de
la técnica en diversos escenarios, como la DAVD,
las taquicardias ventriculares idiopaticas del tracto
de salida o la miocardiopatia dilatada idiopatica.

Ademas de la cardiopatia de base, se estan des-
cribiendo otros datos que permiten sospechar el
origen epicardico de una taquicardia ventricular.
Antes del procedimiento, el electrocardiograma
de la taquicardia y las técnicas de imagen car-
diaca pueden sugerir una localizacion epicardica.
Ademas, datos derivados de los mapas de voltaje
endocardico también podrian ser Gtiles. Sin embar-
go, aun queda mucho por saber acerca de en qué
situaciones y cuando estaria justificado realizar un
abordaje epicardico.

A pesar de los avances realizados, aspectos como
la complejidad técnica del procedimiento y los po-
tenciales riesgos y complicaciones del mismao deter-
minan que la ablacion epicardica se realice todavia
en pocos centros con gran experiencia. Aunque el
papel exacto de esta técnica alin no esta definido, la
evidencia que se esta generando hace pensar que
sera un recurso mas en la rutina de los procedi-
mientos de ablacion.
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SUSTRATO ARRITMOGENICO DE LAS
TAQUICARDIAS VENTRICULARES
EPICARDICAS.

Cardiopatia isquémica

Las taquicardias ventriculares en la cardiopatia is-
gquémica se producen por reentradas relacionadas
con cicatriz de infarto. La mayor parte de ellas pue-
den ser mapeadas y ablacionadas desde el endo-
cardio. Datos provenientes de la ablacion quirdrgica
de las taquicardias ventriculares vienen a decir que
en torno al 20% tiene un origen epicardico. Esto
tan solo quiere decir que la salida del circuito se
encuentra cerca del epicardio, pudiendo estar parte
del circuito en el subendocardio y por tanto suscep-
tible de ser tratado con catéter desde el interior de
la cavidad. Mediante mapeo epicardico y endocar-
dico de TV en pacientes con infarto crénico se ha
evidenciado que alrededor del 15% de los circuitos
son completamente epicardicos, inaccesibles a la
ablacion endocardica®.

La localizacién del infarto y su extensién transmu-
ral influyen en la incidencia de TV epicardicas. Son
mas frecuentes en el infarto inferior frente a otras
localizaciones® 7: 9. Las TV epicardicas son especial-
mente inusuales en pacientes con aneurisma ven-
tricular?®. En la figura 1 se muestra un ejemplo de
ablacion epicardica en cardiopatia isquémica.

Miocardiopatias no isquémicas

La ablacion endocardica de las TV en las mio-
cardiopatias no isquémicas ofrece malos resulta-
dos''2. La existencia de circuitos profundos, ale-
jados del endocardio ventricular parece ser mas
frecuente que en la cardiopatia isquémica.

Mediante mapeo endo y epicardico en pacientes
con miocardiopatia no isquémica y sospecha de
TV epicardica se demuestra una mayor extension
de electrogramas patologicos (electrogramas con
componentes tardios, fraccionamiento) con bajo vol-
taje [ <1mV) a nivel epicardico. Estos se agrupan
predominantemente a nivel basal-lateral del ventri-
culo izquierdo?®.

En la Enfermedad de Chagas la incidencia de TV
epicardicas es especialmente alta. En una de las
series de Sosa et al el 77 % taquicardias mapeadas
fueron epicardicas’. Esta predisposicion podria ex-
plicarse por la distribucién preferentemente epicar-
dica del realce tardio que se aprecia con resonancia
magnética'®.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) es un enfermedad determinada genética-
mente en la que se produce una sustitucion del
miocardio por tejido fibroso y grasa. Las anomalias
geneticas se han encontrado en los desmosomas,
complejos implicados en la union celula-célula. El
diagnéstico de la enfermedad puede ser dificil, es-
pecialmente en estadios iniciales’®.

La afectacién tiene localizacion preferencial en
el ventriculo derecho, especialmente en el tracto
de entrada, apex y tracto de salida. La sustitucion
fibro-adiposa es mas intensa en el subepicardio’ .
Puede aparecer extension al ventriculo izquierdo
(habitualmente en el subepicardio posterolateral) e
incluso se ha definido un subtipo de displasia de pre-
dominio izquierda'®.

Figura 1. Ablacién epicardica de taquicardia ventricular. A la izquierda imagen de RM con realce tardio inferior no transmural con extensién
a epicardio (flecha). En la imagen de la derecha, mapa electroanatémico epicirdico. Con puntos rojos las lineas de ablacién.




Con los sistemas de mapeo electroanatdomico
tridimensional se puede identificar la sustitucion fi-
broadiposa como zonas de bajo voltaje y potencia-
les tardios. El mapeo electro-anatdmico puede ser
de utilidad en el proceso diagnéstico’. Como en la
cardiopatia isquemica, las zonas inexcitables son el
sustrato para la TV reentrante.

La ablacion con catéter tiene una elevada tasa
de recurrencias que se ha atribuido a la naturaleza
progresiva de la enfermedad?®®. Sin embargo, la pro-
gresion de epicardio a endocardio demostrada en
estudios patologicos sugiere que gran parte de esta
recurrencias se deben a circuitos epicardicos inac-
cesibles a la aplicaciéon de radiofrecuencia desde
el endocardio. En este sentido, se ha demostrado
que en pacientes con TV recurrente tras ablacion
endocardica, el abordaje epicardico muestra mayor
extension de potenciales patolégicos y permite el
control de la TV2'. En nuestra experiencia, los ma-
pas de voltaje epicardicos son mas patologicos que
los endocardicos en pacientes con DAVD. A pesar
de estas nuevas evidencias, el papel concreto de
la ablacion epicardica en la displasia del ventriculo
derecho aln no esta bien definido.

Taquicardias ventriculares idiopaticas.

Las taquicardias del tracto de salida del ventricu-
lo izquierdo (TSVI) presentan con mayor frecuencia
focos subepicardicos que las del tracto de salida
derecho (TSVD). Se pueden ablacionar con éxito fo-
cos de extrasistolia/taquicardia ventricular en los
senos de Valsalva, endocardio del TSVI y epicardio
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del TSVI en la zona proxima al origen de la vena
descendente anterior. En el Ultimo caso, la ablacion
se puede llevar a cabo desde el saco pericardico o
desde el interior del sistema venoso. La causa de la
preferencia de los focos ectopicos epicardicos por
esta region perivascular no es bien conocida. En
torno a un tercio de las TV de TSVI tiene un origen
epicardico®?.

La morfologia electrocardiografica de la extrasis-
tole/TV permite sospechar su origen en el TSVI. La
transicion precoz en precordiales (R>S en V1-V2)
se asocia a origen lejano al TSVD, mientras que la
transicion de V4 en adelante predice una ablacion
efectiva desde el TSVD. Cuando la transicion apare-
ce en V3 el valor de los criterios electrocardiografi-
cos es menorss,

En nuestro centro, ante una ablacion fallida des-
de TSVD se realiza mapeo de activacion desde el
interior del sistema venoso. Si no se encuentran
buenas precocidades (30 ms) se realiza mapeo de
los senos de Valsalva y endocardio del TSVI por via
retro-aortica, comparando la activacion mas precoz
entre las diferentes estructuras. Si los anteriores
intentos fracasan, se procede a un abordaje epicar-
dico. En la figura 2 se muestra un ejemplo de TV
idiopatica del TSVI.

INDICACIONES PARA LA ABLACION
EPICARDICA

Como se ha comentado previamente, no se co-
noce con exactitud la incidencia de taquicardias

Figura 2. Taquicardia ventricular idiopética del TSVI. ECG de 1a TV a la izquierda. En el centro se muestra la mayor precocidad registrada, en
el seno de Valsalva izquierdo. En la derecha los mapas de activacién en el seno coronario distal y del seno de Valsalva fusionados con la imagen
de TAC. Ablacién efectiva en el punto de mayor precocidad (punto azul) a 1,5 cm del origen del tronco coronario izquierdo.
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ventriculares epicardicas. Si existen datos clinicos,
electrocardiograficos y provenientes de las pruebas
de imagen y del propio estudio electrofisiolégico que
nos deben hacer pensar en la necesidad del aborda-
je epicardico para la ablacion de TV.

Aspectos clinicos.

Como se ha desarrollado en el apartado previo, es
evidente que la incidencia de los circuitos epicardi-
cos varia en funcion del sustrato arritmico. De este
modo, se debe sospechar la existencia de un cir-
cuito epicardico en TV recurrente tras ablacion en
pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica.
Existen TV epicardicas con especial frecuencia en
la enfermedad de Chagas y, en nuestra experien-
cia, en la DAVD. En la cardiopatia isquémica se ha
asociado la reentrada epicardica con la localizacion
inferolateral.

Electrocardiograma.

Cuando la despolarizacion ventricular comienza
cerca del epicardio la propagacion del frente de
activacion es lenta. Esto se debe a la despolariza-
cion transmural de epicardio a endocardio, donde
finalmente el estimulo penetra en el tejido especi-
fico de conduccion. En electrocardiograma de su-
perficie esta activacion transmural se refleja como
un inicio lento del QRS que simula una onda delta
(pseudodelta). A través del analisis de la primera
porcion del QRS se han desarrollado unos crite-
rios que ofrecen buena sensibilidad y especificidad
para identificar TV de origen epicardico: Onda
pseudodelta>34ms, deflexion intrinsecoide en
V2>85 ms, intervalo RS mas corto >121 ms (figu-
ra 3)?4. El principal inconveniente de estos criterios
es que no han sido disefiados para TV con morfolo-
gia de bloqueo de rama izquierda.

Posteriormente se han descrito otros criterios
electrocardiograficos para el diagnostico de TV
epicardicas. En pacientes sin infarto de miocar-
dio ni ondas g basales, la presencia o ausencia de
ondas @ durante taquicardia, vector inicial de la
despolarizacion, ayuda a identificar las TV de origen
epicardico®® 8, En las TV idiopaticas del TSVI se ha
desarrollado un nuevo parametro electrocardiogra-
fico que permite predecir si el foco es epicardico e
inaccesible desde el seno de Valsalva. Basandose
en los mismo principios de la activacion inicial lenta,
se calcula el indice mediante la division del tiempo
desde el inicio de QRS a la maxima deflexion en pre-
cordiales entre la duracion total del QRS (figura 4)4.

Para mantener su sensibilidad y especificidad,
cada criterio diagnostico debe ser aplicado en el
sustrato arritmico en el que fueron descritos.

Figura 3. Ejemplo de TV con criterios electrocardiograficos de ori-
gen epicardico. Se puede apreciar el inicio lento de la despolarizacién
ventricular durante taquicardia (onda pseudodelta) contribuyendo al
alargamiento de los intervalos (Deflexién intrinsecoide en V2 muy

prolongada).

MDI= 0.66

Figura 4. TV epicardica en paciente sin cardiopatia estructural. Indi-
ce de deflexién maxima (MDI) elevado. Se aprecia visualmente una
activacion lenta en la primera porcién del QRS.




Pruebas de imagen

En los pacientes con cardiopatia estructural, is-
guémica o no, la mayoria de TVs son debidas a re-
entradas relacionadas con cicatrices miocéardicas.
La resonancia magnética (RM), especialmente con
las tecnicas de realce tardio de contraste con gado-
linio, permite identificar y caracterizar las cicatrices
con buena correlacion histologica y con los mapas
de voltaje electroanatémicos®”: 28,

En pacientes no isquémicos con realce tardio en la
BM y TV, la distribucion del realce permite predecir
la localizacion de la TV®S. La existencia de realce
tardio exclusivamente epicardico en la BM se asocia
fuertemente al origen epicéardico de la TV,

Estudio electrofisiolégico. Mapeo y ablacién.

El motivo méas aceptado y habitual para intentar
la ablacién epicardica de una TV es el fracaso pre-
vio de la ablacion endocardica. En nuestro centro,
analizamos una serie de pacientes con TV incesante
refractaria a farmacos y con un intento fallido previo
de ablacion endocardico. El abordaje epicardico en
esta serie logro controlar la arritmia en todos salvo
uno de los pacientes’. Una ablacién endocéardica no
eficaz selecciona aquellos casos que realmente pre-
sentan circuitos exclusivamente epicardicos.

En pacientes con cardiopatia estructural, durante
el mapeo endocardico en ritmo sinusal podemos en-
contrar datos que sugieran la localizacion epicardi-
ca del circuito. En primer lugar, la ausencia de elec-
trogramas patologicos en el registro endocéardico
hace pensar en la localizacibn mas profunda de la
cicatriz3'. Aunque no ha sido estudiado con deta-
lle, durante el mapeo en taquicardia, la ausencia de
potenciales diastolicos registrables desde el endo-

Figura 5. Puncién sobxifoidea con aguja epidural (ampliada en la
parte inferior de la imagen). Direccién hacia la escépula izquierda
con un dngulo de 30-45°. Control fluoroscépico de la silueta cardiaca.

Técnicas epicdrdicas de ablacion de las TV

cardio puede estar relacionada con la existencia de
circuitos mesocardicos o subepicardicos.

ACCESO, MAPEO Y ABLACION EPICARDICA
CON CATETER.

Acceso percutaneo subxifoideo

Idealmente debe realizarse el acceso al saco epi-
cérdico sin tratamiento anticoagulante para minimi-
zar las complicaciones hemorragicas. En nuestro
centro, cuando la sospecha de TV epicardica es
alta, se introduce al inicio del estudio una guia fina
(0,032 pulgadas). Posteriormente, si hay que acce-
der al ventriculo izquierdo, se inicia la anticoagula-
cion con heparina.

En primer lugar se realiza antisepsia y anestesia
local de la zona subxifoidea. Se realiza sedo-analge-
sia con midazolam y fentanilo. Para la puncién se
utiliza una aguja epidural de punta roma (Perican®,
B.Braun, Melsungen, Alemania) que esta disefiada
para evitar lesionar estructuras como la médula es-
pinal. Esta aguja reduce el riesgo de perforacion car-
diaca. La puncion se realiza entre el borde izquierdo
de la apdfisis xifoides y el reborde costal inferior iz-
quierdo. Con una angulacion entre 30-45° se dirige
la aguja hacia la escapula izquierda. Visualizando la
silueta cardiaca con la fluoroscopia se avanza la agu-
ja hasta sentir el latido cardiaco (figura B). En este
momento se introduce una pequefia cantidad de
contraste yodado (diluido al 50%). Cuando la punta
de la aguja se encuentra en el saco pericardico el
contraste se distribuye por el mismo apreciandose
una fina capa rodeando a la silueta cardiaca (figura
6). A través de la aguja se pasa una guia fina que se
dispone siguiendo los limites de la silueta cardiaca,

Figura 6. Contraste en el saco pericardico. Obsérvese la guia que
queda confinada a la silueta cardiaca.
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Figura 7. Ejemplo de fluoroscopia en el que se aprecia la gufa (sefia-
lada por flechas) en el espacio pericirdico, siguiendo el borde de la
silueta cardiaca.

lo que confirma su localizacion en el espacio pericar-
dico (figura 7).

Mapeo epicardico y ablacion con radiofrecuencia.

Para el mapeo y ablacion epicardicos utilizamos un
catéter de ablacion irrigado con punta de 3,5 mm.
Se puede utilizar un introductor de 8F para introdu-
cir el catéter. Las vainas deflectables (Agilis NXT®,
SJM, MN, USA) son de gran ayuda para dirigir y dar
estabilidad al catéter dentro de la cavidad. No es
necesario mantener la irrigacion mientras se realiza
el mapa epicardico. Habitualmente puede mapearse
toda la superficie del corazén. Modificando la angu-
lacion en el momento de la puncion se puede lograr
acceder a la cavidad a nivel anterior o posterior, se-
gun cual sea la zona de mayor interées. La existencia
de adherencias (debidas a pericarditis previa, por
ejemplo]) dificulta mucho el procedimiento.

Las imagenes provenientes de la RM, incluida la
caracterizacion de las zonas de realce tardio, se
fusionan con el mapa electro-anatémico. Con el sis-
tema CARTO (Biosense \Webster Inc., Diamon Bar,
CA, USA) se establece como miocardio normal valo-
res de voltaje superiores a 1 mV y de cicatriz densa
valores menores de 0,5 mV, como ha sido previa-
mente descrito’®. Las maniobras diagnésticas para
el estudio de la taquicardia ventricular son las con-
vencionales: mapas de activacion, pace-mapping,
encarrilamiento, etc.

La grasa epicardica es una capa de tejido adiposo
localizado bajo el pericardio visceral. Su distribucion
y grosor es variable e irregular, concentrandose en
el recorrido de los vasos coronarios. Esta localiza-

cion puede aumentar la seguridad de la ablacion al
proteger las arterias coronarias®. Por otra parte,
la presencia de una gruesa capa de grasa puede
dificultar el mapeo epicardico simulando areas de
necrosis. Se ha demostrado sin embargo que capas
menores de 5 mm no modifican la amplitud ni la
duracion de los electrogramas bipolares epicardi-
cos®3, Los catéteres irrigados previenen el calenta-
miento con baja potencia que se produce en el es-
pacio pericardico por la ausencia de flujo sanguineo,
produciendo lesiones profundas a pesar de la grasa
interpuesta (al menos hasta 3,5 mm de grosor)s.

Los parametros utilizados para la ablacion con ra-
diofrecuencia son similares a los utilizados en endo-
cardio (40-50 W, 45° C e irrigacion a 26 ml/min]).
En la medida de lo posible es preferible realizar apli-
caciones puntuales frente a lineales para reducir el
riesgo de lesion coronaria. Es recomendable cuan-
tificar la cantidad de fluido que se infunde en la ca-
vidad pericardica e ir extrayéndolo periddicamente.

RIESGOS Y COMPLICACIONES

La ablacion epicardica con catéter es un proce-
dimiento relativamente seguro. No obstante de-
manda mucha pericia y experiencia del operador y
las potenciales complicaciones pueden ser graves
(perforacion cardiaca, lesién coronaria, lesién gas-
trica...). En una revisiéon de las series publicadas no
se ha encontrado ninguna muerte relacionada con
el procedimiento, si bien el nimero de casos en la
literatura continla siendo relativamente pequefio.

Lesion del arbol coronario

En modelos animales se ha demostrado que la
aplicacién de radiofrecuencia cerca de las arterias
coronarias provoca hiperplasia intimal y fendmenos
trombaéticos. En el mismo estudio se encontrd que
el dafio vascular es inverso al didmetro del vaso.
Apenas se encontro dafio endotelial en vasos supe-
riores a 1 mm. Los vasos mayores estan probable-
mente protegidos de la lesién por radiofrecuencia
gracias al flujo coronario®.

La lesion coronaria es rara (<1%). Esta puede
presentarse de forma aguda, requiriendo interven-
cionismo coronario urgente, o tardia, pasadas inclu-
SO semanas.

Para prevenir la lesion coronaria se recomienda
vigilar la distancia del punto de ablacion a los va-
sos coronarios. Esto precisa realizar una coronario-
grafia con varias proyecciones. La integracion del
mapa electroanatdmico con la angiografia median-
te tomografia computarizada (TAC) realizada pre-
procedimiento ofrece la relacion espacial en tiempo
real entre el catéter de ablacién y las coronarias®®.



En nuestro centro realizamos TAC coronario antes
de la ablacién siempre que se prevé un abordaje
epicardico.

Complicaciones hemorragicas.

Como se ha comentado previamente es aconse-
jable realizar la puncion pericardica sin tratamiento
anticoagulante previo. La aparicion de hemopericar-
dio es relativamente frecuente (10-20%), pero sue-
le ser leve y no obliga a suspender el procedimiento.
En el procedimiento de acceso epicardico, antes de
pasar el introductor, la guia ha de estar con absolu-
ta certeza en el saco pericardico.

Se ha descrito hemoperitoneo por laceracion de
vasos abdominales. También es posible la lesion
gastrica. Hay que tener en cuenta estas posibles
complicaciones graves si apareciecen sintomas ab-
dominales durante o tras el procedimiento. En este
caso seria precisa la atencion quirlrgica urgente.

Lesion del nervio frénico

Los nervios frénicos a su paso junto al corazon dis-
curren entre el pericardio fibroso y la pleura medias-
tinica. La aplicacion de radiofrecuencia en su cerca-
nia tedricamente puede lesionarlos, si bien ésta es
una complicacion excepcional. Para la prevencion
del dafio nervioso es aconsejable realizar estimula-
cion a elevada salida (15 mA) desde el catéter de
ablacion antes de la aplicacion de radiofrecuencia.

Pericarditis

No es frecuente la aparicion de pericarditis flori-
da tras la ablacién epicardica. En una serie de 48
pacientes, tres presentaron sintomas de pericar-
ditis que se resolvieron sin tratamiento en menos
de una semana3’. En nuestra experiencia, algunos
pacientes muestran dolor toracico leve tras el pro-
cedimiento que se controla con facilidad con analgé-
sicos de primer escalon.

CONCLUSIONES.

La decision de abordar desde epicardio una TV
debe estar bien fundamentada. Se puede realizar un
acceso epicardico en las siguientes circunstancias:

1. En caso de una ablacion endocardica no eficaz.

2. En caso de imposibilidad de acceso a la cavidad
ventricular, junto con un complejo GRS durante
taquicardia sugestivo de un origen epicardico.

3. En casos de TVs idiopaticas del TSVI con un
complejo QRS sugestivo de un origen epicardico
y ausencia de adecuada precocidad de electro-
gramas, cartografiando primero el seno corona-
rio distal.

Técnicas epicdrdicas de ablacion de las TV

4. En casos de TV no idiopéatica con complejo QRS
sugestivo de origen epicéardico, tras cartografia
endocardica.

5. En casos de TVs no idiopaticas con complejo
QRS sugestivo de un origen epicardico y reso-
nancia magnética con evidencia de cicatriz epi-
cérdica sin componente endocardico en el seg-
mento de origen.

Ademas, en la miocardiopatia no isquemica, debi-
do a la elevada incidencia de circuitos epicardicos,
se puede colocar una guia epicardica al principio
del procedimiento antes del mapeo endocardico y
anticoagulacion.
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Identificaciéon no invasiva del sustrato de
las taquicardias ventriculares monomorficas
sostenidas en pacientes con infarto créonico de
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INTRODUCCION

Las taquiarritmias ventriculares son la principal
causa de muerte sUbita en pacientes con infarto de
miocardio previo. Estudios recientes en este tipo de
pacientes han demostrado que la mayoria de estas
arritmias ventriculares son taquicardias ventricula-
res monomorficas sostenidas (TVMS). En el estudio
Pain Free 1 mas del 90% de las arritmias detec-
tadas por el Desfibrilador Automatico Implantable
(DAI) en la zona de tratamiento de la fibrilacion ven-
tricular fueron taquicardias monoméorficas'.

Aunque el Unico tratamiento que ha demostrado
que reduce la mortalidad es el DAI, esta reduccion
se debe totalmente a su capacidad de interrumpir
las arritmias precozmente, no porque prevenga
su aparicién. Sin embargo las descargas son do-
lorosas, deterioran la calidad de vida y reducen la
duracion de estos dispositivos®. Aunque la relacion
causa efecto no estd completamente establecida y
se asumia que los pacientes con peor pronastico te-
nian mas descargas, datos recientes sugieren que
las descargas del DAl son la causa del incremento
de mortalidad: En los pacientes incluidos en los es-
tudios Madit Il y SCD-Heft las descargas apropiadas
se asociaron con un incremento de la mortalidad de
entre 3y 5 veces 4.

En este escenario la ablacion con radiofrecuen-
cia (RDF) de las TVMS constituye un tratamiento
coadyuvante esencial ya que ha demostrado que
reduce significativamente el nimero de descargas
y reduce la mortalidad en pacientes con tormenta
eléctrica® 8. Sin embargo la ablacion de las TVMS
siguiendo el procedimiento establecido es una técni-
ca compleja que requiere la induccion de las taqui-
cardias para localizar y definir los puntos del circuito
susceptibles de ser destruidos. Este procedimiento
tiene dos limitaciones esenciales:

1. la no inducibilidad de las taquicardias ventricu-
lares clinicas

2. la mala tolerancia hemodindmica. La solucion
a estas limitaciones es la identificacion del sus-
trato de las TV durante ritmo sinusal.

SUSTRATO DE LAS TAQUICARDIAS
VENTRICULARES

La cartografia en ritmo sinusal para la identi-
ficacion del sustrato de las TVMS se inicié hace
mas de veinte afios y se basa en las siguientes
observaciones:

1.- El sustrato de las TVMS son fibras viables que
persisten en la cicatriz post-infarto’

2.- La cicatriz postinfarto se caracteriza por pre-
sentar electrogramas de bajo voltaje y electro-
gramas con multiples componentes,

3.- Dentro de la cicatriz, los electrogramas mas es-
pecificamente relacionados con el sustrato de
las TV son los electrogramas con componentes
aislados tardios®,

4 .- Estos electrogramas se asocian, en la mayoria
de los casos, formando canales de conduccion
lenta que se identifican facilmente en la carto-
grafia de voltaje modificando el umbral de voltaje
qgue define la cicatriz® '° (figura 1).

TECNICAS DE ABLACION DE SUSTRATO

1. Ablacién de sustrato no especifica. Ablacién
del borde de la cicatriz relacionado con una
TV mediante cartografia de estimulacion

La primera técnica de ablacion percutanea de
sustrato se basaba en la identificacion de las zo-
nas de la cicatriz relacionadas con una determinada
taquicardia mediante la utilizacién de la cartografia
de estimulacion'. En esta técnica, en primer lu-
gar se reconstruye la cavidad ventricular izquierda
y mediante la cartografia de voltaje se delimita la
zona de cicatriz. Posteriormente se procede a la
estimulacion desde diferentes puntos del borde de
la escara tratando de reproducir la morfologia de la
taquicardia previamente registrada. Se asumia que
la zona desde la que se reproducia la morfologia
de la TV era la zona en la que se encontraba el
sustrato de la TV. Esta técnica, aunque eficaz, al
carecer de un objetivo claro requeria la ablacion de
zonas muy amplias y por tanto precisaba de multi-
ples aplicaciones de radiofrecuencia. Otra limitacion



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

- LETL 0

LA

AP

S

143 om|

- LA

161 cm

Figura 1: Mapas de voltaje correspondientes a un infarto anteroseptal, en los que se muestra la cicatriz densa en la imagen de la izquierda (li-
mite de voltaje 0.5 mV') y un canal de conduccién entre dos cicatrices en la imagen de la derecha. El canal aparece cuando el limite de voltaje

se reduce a 0,1 mV.

de este tipo de abordaje que aparece generalmente
en pacientes con DA, es la ausencia de un registro
electrocardiografico durante la taquicardia, lo que
impide utilizar la cartografia de estimulacién como
guia para identificar la zona de la cicatriz que alber-
ga el sustrato de una determinada taquicardia.

2 Ablacion de sustrato especifica. Identificacion
de electrogramas con componentes aislados
tardios y de canales de conduccion lenta.

Numerosos estudios han demostrado que la zona
de conduccion lenta de las taquicardias ventricula-
res relacionadas con infartos crénicos de miocardio
esta en relacion con miocitos viables que persisten
en el interior de las cicatrices. Estos miocitos aun-
gue presentan un potencial de accion normal tienen
pocas conexiones entre si de tal forma que el paso
de corriente esta deprimido y la velocidad de con-
duccion reducida. Como consecuencia de estos fe-
némenos estas zonas de conduccion lenta se carac-
terizan por presentar electrogramas con mdultiples
componentes que en ocasiones estan retrasados
y que se denominan componentes tardios®. Estos
electrogramas se asocian formado canales de con-
duccién facilmente identificables cuando se ajusta el
umbral de voltaje que define la cicatriz®. La secuen-
cia de activacion de los electrogramas registrados
en el interior de los canales y la estimulacion desde
su interior confirman que estos canales represen-
tan zonas de conduccion lenta.

La ablacion dirigida a estos electrogramas,/cana-
les de conduccion es eficaz y permite dirigir la abla-
cién a zonas especificas sobre las cuales se pueden
aplicar objetivos locales de la ablacion como elimi-
nacion de electrogramas y/o perdida de captura
durante la estimulacion.

En resumen las técnicas de ablacion de sustrato
se caracterizan por requerir: 1) Cartografias me-
ticulosas que necesitan la adquisicion de multiples
puntos. 2) La identificacion meticulosa y exacta de
los limites de la cicatriz. 3) La identificacion dentro
de la cicatriz de electrogramas con multiples com-
ponentes y canales de conduccion.

Estos requerimientos hacen que este proceso sea
largo y que presente multiples limitaciones, dentro
de las cuales, la mas relevante es la deficiente iden-
tificacion de la cicatriz. El efecto de los electrogra-
mas a distancia y el pobre contacto del catéter con
la pared ventricular son las principales causas de
error al delimitar la cicatriz. Por lo tanto la utiliza-
cién de métodos de identificacion de la cicatriz que
eviten las limitaciones previas, facilitarian enorme-
mente el procedimiento de ablacion de sustrato de
las TV. En este punto, es donde la identificacion del
sustrato de las TV mediante técnicas de imagen co-
bra especial importancia.

IDENTIFICACION NO INVASIVA DE LA
CICATRIZ POST-INFARTO Y DEL SUSTRATO DE
LAS TVMS.

La resonancia magnética es capaz de definir la
cicatriz post infarto y de diferenciar dentro de ella
zonas desprovistas de miocitos (cicatriz densa) y zo-
nas en las que coexisten miocitos viables y tejido
fibroso. Las imagenes de RMN con realce tardio
con gadolinio muestran diferentes intensidades de
sefial, desde el negro que corresponde al tejido nor-
mal no infartado hasta el blanco de la cicatriz den-
sa, lo que sirve para caracterizar las zonas en las
gue coexisten miocitos viables y tejido fibroso, que
se denominan tejido heterogéneo, Figura 2 .



TEJIDO HETEROGENEO Y SUSTRATO
ARRITMICO.

Varios estudios han relacionado la morfologia de la
cicatriz detectada con realce tardio con el sustrato
de las TVMS'2 y la extensién del tejido heterogéneo
con la mortalidad total y la inducibilidad de taquicar-
dias ventriculares. En un estudio que incluyo a 144
pacientes con cardiopatia isquemica la extension del
tejido heterogéneo fue, junto con el volumen tele-
sistolico, un predictor independiente de mortalidad
total'®; en otro estudio con 44 pacientes el tejido
heterogéneo fue el Gnico predictor independiente de
inducibilidad de taquicardias'.

COMPARACIpN DE LA RESONANCIA Y DE LA
CARTOGRAFIA DE VOLTAJE.

Varios estudios han comparado las imagenes de
la cicatriz detectada por resonancia con los mapas
de voltaje electro-anatdémicos. Codreanu y cols ana-
lizaron los mapas de voltaje electroanatomico y las
imagenes de resonancia en 10 pacientes con infar-
to crénico y TV'S. Las imagenes de resonancia se
importaron en el sistema de reconstruccion tridi-
mensional permitiendo que cada punto registrado
por los catéteres se colocara en el punto corres-
pondiente de la imagen de resonancia. Se observo
qgue un voltaje <1,54 mV se relacionaba con la
presencia de cicatriz a cualquier nivel de la pared
ventricular. Sin embargo en 1/3 de las zonas infar-
tadas se observo un desajuste en la determinacion
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Figura 2: Esta imagen pertenece a un paciente con un infarto an-
teroseptal. La zona normal presenta un color negro y en la zona in-
fartada, que estd enmarcada por una linea, se diferencian una zona
blanca de alta intensidad de sefial, que corresponde a la cicatriz densa
(flecha negra) y otra zona de menor intensidad (flecha blanca) que se
corresponde con el tejido heterogéneo.
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del area principalmente determinado por inadecua-
do contacto del catéter y falsa identificacion de cica-
triz, y por el efecto de los electrogramas de campo
lejano. De este estudio se deduce que la cartografia
electroanatémica tiene limitaciones para identificar
adecuadamente la actriz post infarto. Posterior-
mente, Desjardins y cols utilizando una metodologia
similar de incorporacion de imagenes de resonancia
en los sistemas de navegacion demostraron que los
puntos criticos de los circuitos de las TV se encon-
traban en el interior de las cicatrices detectadas
por la resonancia’®.

Dado que: 1) la BM identifica la cicatriz con ma-
yor exactitud que la cartografia anatémica, 2) los
puntos criticos de las TV estan dentro de la cica-
triz identificada por la BM y 3) las imagenes de RM
se pueden importar en los sistemas de cartografia
electroanatémica es previsible que la identificacion
especifica no invasiva del sustrato de las TV me-
diante técnicas de imagen pueda facilitar el procedi-
miento de ablacion. Este proceso permitira ahorrar
tiempo de cartografia percutanea, identificar de for-
ma mas exacta los limites de la cicatriz y diferenciar
las zonas especificas dentro de la cicatriz.

IDENTIFICACION ESPECIFICA NO INVASIVA
DEL SUSTRATO DE LAS TV

La identificacion especifica no invasiva del sustrato
de las TVMS se basa en dos observaciones previa-
mente comentadas:

1) La presencia de canales de conduccion lenta
dentro de las cicatrices post-infarto

2] la relacion del tejido heterogéneo con las arrit-
mias ventriculares.

La conexion de estas observaciones sugiere que
los canales de conduccién estan formados por teji-
do heterogeneo y que este y su estructura tridimen-
sional pueden ser detectados de forma no invasiva.
La identificacién no invasiva del sustrato de las TV
serviria para:

1) diferenciar pacientes con vy sin riesgo de arrit-
mias ventriculares,

2) Guiar el procedimiento de ablacion y crear
imagenes tridimensionales en las que se iden-
tificaran las cicatrices y los canales de con-
duccion lenta de forma no invasiva, lo que
acortaria sustancialmente la fase de carto-
grafia endocardica con catéter y facilitaria la
identificacion de los objetivos anatémicos de
la ablacion.

Este proceso basado en el tratamiento de las ima-
genes de RM se ha denominado cartografia de in-
tensidad de sefial y se describe a continuacion.
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CARTOGRAFIA DE INTENSIDAD DE SENAL.
FASES DEL PROCESO.

La cartografia de intensidad de sefal se ha dise-
flado para proyectar sobre una cavidad que repre-
senta el endocardio del ventriculo izquierdo el pro-
medio de la intensidad de sefial de las imagenes de
RBM con realce tardio con gadolinio del endocardio
y subendocardio de la pared ventricular izquierda.

1. Estudio de RM cardiaca con realce tardio

Los estudios se realizan con un equipo de 1.5 T,
con sistema de gradientes Nova (33 mT/m; 160
mT/m/ms), con una antena multicanal de 5 ele-
mentos especifica para estudios cardiacos. Las
imagenes se obtienen con sincronismo cardiaco ba-
sado en vectocardiograma y en apnea. Se realiza
las siguientes adquisiciones:

1. Secuencias en modo cine para analizar la fun-
cion ventricular (SENSE x 2, TR 2.4 ms, TE 1.2
ms, resolucion espacial de 1.6 x 2 mm, 30 fa-
ses por ciclo, grosor de corte de 8 mm sin
espaciado)

2. Realce tardio de la escara miocéardica (secuen-
cia 3D de eco de gradiente potenciado en T1,
inversion-recuperacion; retraso del pulso opti-
mizado para la maxima supresion de la sefal
miocardica mediante secuencia looklocker; TR
3.4 ms, TE 1.3 ms, resolucion espacial 1.4 x
1.7 mm, grosor de corte de 5 mm, tiempo de
inversion 200-300 ms).

Tanto las imagenes en modo cine como el realce
tardio se obtienen en los mismos planos: eje corto
de VI, 4 cdmaras, 2 camaras y 3 camaras. Las
imagenes de realce tardio se obtienen 6-10’tras la
administracién de 0.2 mmol/kg de gadobutrol (Ga-
dovist®, Bayer).

2. Andlisis y postproceso de las imagenes de la RM

1. Las imagenes de cine y realce tardio son anali-
zadas off-line en formato DICOM (Digital Imaging
and Communications In Medicine) con una apli-
cacion comercial especifica, QMass® MR 7.0,
(MEDIS, the Netherlands).

2. Se analizan las imagenes de realce tardio para
la caracterizacion del infarto y del tejido hete-
rogéneo. Para ello se realiza un analisis visual
asistido por ordenador en el que se emplean
umbrales de intensidad de sefial (SI) para deli-
mitar dos zonas dentro del area de escara en
las imagenes de eje corto: 1) zona nuclear o
core, definida por una Sl >3 desviaciones es-
tandar (DS) por encima del miocardio normal y
2) zona gris o0 heterogénea definida por una Sl
entre 2 y 3 DS por encima del miocardio nor-

mal®. Mediante software propietario basado en
aritmética de imagenes se obtiene una imagen
de sustraccién de ambas areas (apareceran en
un color los pixeles entre 2 y 3 DS y en otro
color los pixeles por encima de 3 DS). A partir
de ellas se analizan cortes consecutivos para
determinar la presencia y continuidad del tejido
heterogéneo (Figura 3).

3. Creacion de la cavidad endocardica y
proyeccion de la IS

Se realiza una reconstruccion endocéardica 3D a
partir de las imagenes de realce tardio mediante
una aplicacion informatica propietaria desarrollada
en el entorno MATLAB (Mathworks, Natick, Mas-
sachusetts, USA). Tras definir manualmente los
contornos endocardicos y epicardicos en las ima-
genes de realce tardio en eje corto en la aplicacion
QMass® MR 7.0 (MEDIS, the Netherlands), dichos
contornos son importados a nuestra aplicacion, di-
vidiendo la pared miocardica en dos partes igua-

Figura 3: La Imagen superior muestra la zona del infarto, en rojo,
caracterizada por una IS >2DE a la intensidad del tejido normal. En
la imagen inferior se muestra la zona con una IS > 3 DS que se co-
rresponde con la cicatriz densa dentro del infarto; la diferencia entre

ambas imagenes muestra el tejido heterogéneo caracterizado por una
IS >2DE<3DE (flecha blanca).




les: endocardio y epicardio. La intensidad de sefal
promedio de la mitad endocardica se proyectara
en una reconstruccion tridimensional endocardica
(figura 4). Estas imagenes se visualizan con un in-
terfaz de visualizacion 3D implementado en Java
(Sun Microsystems, Santa Clara, California, USA)
mediante el uso de algoritmos de visualizacion VTK
(Kitware, Clifton Park, New York, USA).
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Figura 4: Creacién de un mapa de IS. Sobre la superficie endocardica
(flechas negras) se proyecta el promediado de la IS subendocirdica
(drea entre el endocardio y la linea punteada azul).

Figura 5. Mapa de IS correspondiente a un paciente con un infarto
anteroseptal y taquicardias ventriculares espontdneas. Se pueden ob-
servar dos canales el primero marcado por la flecha azul es un canal
incompleto conectado con tejido normal por un solo sitio y el segun-
do (flecha blanca) es completo (tiene conexiones con tejido normal
por 2 puntos) y tiene una disposicién paralela a la vdlvula mitral

Indentificacién no invasiva del sustrato de las TV

La IS se cadifica en colores (figura 5) de tal forma
gue las zonas con una IS superior a 3DE se repre-
senta en rojo (cicatriz densa), las zonas con una IS
inferior a 2DE en magenta (tejido normal) y entre
ambos limites el tejido heterogéneo. En esta recons-
truccion endocéardica, se define un canal como un
corredor de tejido diferenciado de la escara circun-
dante por una Sl méas baja, rodeada por dos areas
con Sl mas alta o un area de Sl mas alta y el anillo
mitral, conectada al miocardio sano por al menos
dos puntos.

DIFERENCIAS ENTRE PACIENTES CON Y SIN TV

En nuestra experiencia, el 94% de los pacientes
con TVMS espontaneas e infarto previo tienen cana-
les en los mapas de intensidad de sefial; la mayoria
de estos canales estan conectados con el tejido nor-
mal en al menos dos puntos, lo que hemos definido
como canales completos (figura 5). En pacientes
con caracteristicas similares pero sin TVMS clinicas
y sin sintomas sugerentes de arritmias ventricula-
res solo el 54% tienen canales y de estos, solo el
54 % son canales completos, por lo tanto la mayo-
ria (77 %) o no tienen canales o estos son incomple-
tos (figura B).

COMPARACION DE LAS CARTOGRAFIAS DE
INTENSIDAD DE SENAL Y DE VOLTAJE.

Cuando comparamos los datos de la resonancia
con la cartografia de voltaje observamos una rela-
cién significativa entre la masa del infarto (IS> 2DE)
y la extensién de la cicatriz definida por un limite de
voltaje <1,5 mV (R 0.4, p<0.0039). Sin embargo no
encontramos ninguna relacion entre la masa de cica-
triz densa (IS>3DE) y la cicatriz definida por un voltaje
<0,5 mV. Con la cartografia de voltaje identificamas
26 canales de conduccion lenta en 17 de 18 pacien-
tes (1 a 3 por paciente); en todos estos canales iden-

Figura 6. Esta imagen muestra un mapa de intensidad de sefial co-
rrespondiente a un paciente sin TVMS con un infarto inferior. El
mapa muestra un pequefio canal incompleto submitral y zonas aisla-
das de menor intensidad de sefial en el interior de la cicatriz densa.
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tificamos electrogramas con componentes tardios y
la secuencia de activacion progresaba desde la en-
trada hasta el interior del canal. Los 26 canales co-
incidian en localizacién y orientacion con canales en
los mapas de intensidad de sefial (Figura 7). Quince
canales de conduccion identificados en 15 pacientes

estaban relacionados con TVMS clinicas o inducidas,
10 de estas taquicardias eran inducibles y se regis-
traron en el interior de los canales, electrogramas
mediodiastolicos. En las 5 restantes, la relacion en-
tre el canal y la TVMS se establecidé en base a la
cartografia de activacion que reprodujo exactamente

Figura 7. Comparacién de las cartografias de voltaje y de intensidad de sefial. La imagen superior muestra un mapa de voltaje de un paciente
con un infarto inferior en el que se observa un canal completo en el segmento 6 con una orientacién casi perpendicular a la valvula mitral.
También se muestra un electrograma registrado en el interior del canal que tiene multiples componentes y una activacién retrasada del tltimo
de los componentes. La imagen inferior muestra un mapa de intensidad de sefial del mismo paciente en el que se observa un canal en el mismo

segmento y con la misma orientacién que en la imagen superior.




la morfologia de la TVMS. Solo en 3 pacientes no se
pudo establecer la relacion entre las TVMS y algin
canal de conduccion.

IMPLICACIONES CLINICAS DE LA
CARTOGRAFIA DE INTENSIDAD DE SENAL

La identificacion no invasiva del sustrato de las ta-
quicardias ventriculares y en este caso la identifica-
cion de canales de conduccion lenta probablemente
va a permitir detectar a los pacientes con riesgo de
presentar taquicardias ventriculares a los que rea-
lizar ablacion profilactica’, y al mismo tiempo dara
soporte al procedimiento de ablacion disminuyendo
el tiempo dedicado a la cartografia con catéter y
mejorando la identificacion de la cicatriz.
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Ablacién de taquicardias ventriculares izquierdas
raras: musculo papilar/anillo mitral. Sindrome de

Brugada

Luis Tercedor Sanchez, Miguel Alvarez Lopez, Rocio Peias de Giles, Ricardo S Galdeano,

Francisca Valverde

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

INTRODUCCION

La ablacion con catéter se ha convertido en una
opcion terapéutica de primer orden en el tratamien-
to de las taquicardias ventriculares. Gracias a los
avances técnicos en el disefio de catéteres, fuentes
de energia, técnicas de imagen y navegadores, su
efectividad ha aumentado permitiendo tratar la ma-
yoria de las taquicardias ventriculares monomaorfi-
cas con y sin cardiopatia, e incluso algunas polimor-
ficas. En ausencia de cardiopatia generalmente la
ablacion se indica como alternativa a los farmacos,
mientras que cuando hay cardiopatia suele asocia-
se al tratamiento farmacolégico y/o al desfibrilador
automatico”.

Se estima que mas del 80% de las taquicardias
ventriculares monomorficas se asocian con cardio-
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L. Tercedor Sanchez

Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Avda de las Fuerzas Armadas, n° 2.
18014 Granada.
luis.tercedor.sspa@juntadeandalucia.es

patia estructural, siendo el sustrato mas frecuente
la cardiopatia isquémica, y en concreto la cicatriz
postinfarto. Su mecanismo es la macroreentrada
alrededor de la cicatriz y salvo excepciones estas ta-
quicardias estan localizadas en el ventriculo izquier-
do incluso cuando el E.C.G muestra un patrén de
blogueo de rama izquierda.

Dentro de las taquicardias ventriculares mono-
morficas idiopaticas mas del 50% provienen del
ventriculo derecho y especialmente del tracto de
salida® ® (figura 1). Esto determina, que en con-
junto las taquicardias ventriculares idiopaticas del
ventriculo izquierdo sean algo mas infrecuentes. La
primera en reconocerse fue la taquicardia ventricu-
lar fascicular que tiene un mecanismo reentrante
dependiente del calcio. A partir del final de los afios
90, segun se fue generalizando el uso de la ablacion
de TV idiopéaticas, se han ido describiendo otras for-
mas mas raras con origen en ventriculo izquierdo y
cuspides aodrticas. En algunas, el E.C.G con patrén
de bloqueo de rama derecha predecia claramente
su origen, pero otras mostraban un patron elec-

TV idiopaticas. Frecuencia relativa y % con TV sostenida

454 Pacientes con TV/extrasistolia idiopatica

2

Tada H, et al. Heart Rhythm 2007;4:7-16.

= % Total = % TV sostenida

Figura 1: Frecuencia relativa de presentacién de las distintas localizaciones y porcentaje con TV sostenida en una serie de 454 pacientes con
arritmias ventriculares idiopaticas tratados con ablacién (tomado de referencia 3).
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trocardiogréafico con patron de bloqueo de rama iz-
quierda, similar a las de tracto de salida derecho.

Mas tardia fue la descripcion de la ablacion de
extrasistoles desencadenantes de fibrilacion ventri-
cular recurrente en pacientes con cardiopatia isquée-
mica, diversas canalopatias vy fibrilacion ventricular
idiopatica.

La informacién sobre el impacto clinico de la
ablacion de taquicardias ventriculares proviene fun-
damentalmente de estudios observacionales y re-
gistros multicéntricos, y de un limitado nimero de
ensayos aletorizados restringidos al campo de las
taquicardias ventriculares post-infarta®.

CLASIFICACION DE LAS TV IDIOPATICAS

Para considerar una TV como idiopatica es crucial
excluir cualquier forma de cardiopatia mediante el
analisis cuidadoso de la historia clinica, la ausencia
de antecedentes familiares, la ausencia de pleomor-
fismo de las arritmias, las pruebas de imagen con
interpretacion experta y un electrocardiograma en
ritmo sinusal normal o todo lo mas con bloqueo in-
completo de rama derecha’. Sabemos que la dis-
tincion puede ser dificil en las formas incipientes
de displasia ventricular derecha y microaneurismas
ventriculares izquierdos en probable relacion con
miocarditis previa*.

Ademas de por la ausencia o presencia de datos
de cardiopatia, son diversos los criterios empleados
en la literatura para clasificar las arritmias ventricu-
lares monomaorficas.

Presentacion clinica y desencadenantes

Hay dos formas tipicas de presentacion: la TV sos-
tenida inducida por estrés o ejercicio y la TV repeti-

Tabla I

Caracteristicas generales de las taquicardias
ventriculares idiopdticas izquierdas

Predomina el sexo masculino.

Amplio rango de edad.

No asociacién familiar.

Mecanismo focal (salvo TV fascicular).
Mecanismo focal (salvo T'V fascicular).

Etiopatogenia no aclarada.

Influencia incierta de la localizacién topogréfica

dentro del VI.

tiva en reposo. Las salvas repetidas de TV no sos-
tenida son la forma de presentacion mas frecuente
especialmente en las TV de tracto de salida, en nu-
merosas ocasiones sin claro predominio horario, al-
ternando con extrasistolia ventricular monomaorfica
de igual morfologia. En algunos casos la extrasisto-
lia es la Gnica manifestacion, casi siempre benigna
salvo casos esporadicos asociados a taquimiopatia
o induccién de fibrilacién ventricular idiopatica o aso-
ciada a canalopatia®.

La presentacion como taquicardia ventricular pa-
roxistica separada por largos periodos sin arritmia
es mas rara en las taquicadias focales y es la mas
frecuente en la taquicardia fascicular izquierda de
mecanismo reentrante (figura 1). En las TV de trac-
to de salida el ejercicio puede en unos casos aumen-
tar la frecuencia y duracion de los episodios, y en
otros suprimirlos por completo.

Los sintomas mas frecuentes son las palpitacio-
nes y el presincope, siendo mas raro el sincope (Ta-
bla 1).

Topografica.

Yamada T° propone el concepto anatémico de os-
tium ventricular izquierdo (figura 2) donde se origi-
nan el 31% de todas las TV idiopaticas y el 78%
de las de ventriculo izquierdo. Las valvulas mitral y
aortica estan en aposicion directa y unidas a una
apertura eliptica en la base del corazén que es el
ostium ventricular izquierdo. Estd cubierto por la
membrana aorto-ventricular una estructura fibrosa
perforada por la aorta en su regién anterior y la
mitral en la posterior.

Valva mitral
anterior

N,

Anterior

R T

lzquierdo
Lateral

Derecho
Septal

Posterior

Figura 2: Anatomia del ostium ventricular izquierdo. La parte an-
terior estd formada por la raiz aértica y cuspides adrticas derecha
(D), izquierda (I) y no coronaria (N). La posterior la forma el anillo
mitral. TIV: trigono intervalvular. TFI: trigono fibroso izquierdo.




La union mas anterior de la aorta con el ostium
de VI lo forma la cUspide coronaria derecha, la iz
quierda forma la unién lateral y posterolateral y la
no coronaria delimita la porcion posterior y lateral
derecha de la zona anterior del ostium. La zona mas
inferior de la clspide no coronaria esta en contacto
directo con la porcion membranosa del septo inter-
ventricular y por tanto con el haz de His. De esta
forma, un catéter situado en el His marca la zona
inferior de la cuspide no coronaria. Esta, en su por-
cion superior, se encuentra unida al septo interau-
ricular lo que explica que un cateter situado en la
cUspide no coronaria registra mas auriculograma
gue ventriculograma, a diferencia de lo que ocurre
en las cuspides izquierda y derecha.

La porcién posterior de la membrana aorto-ventri-
cular ocupa aproximadamente 2/3 de la extension
del ostium y comprende cuatro partes:

1. la valvula mitral en posicion central

2. el trigono intervalvular

3. el trigono fibroso izquierdo donde se unen la
valvula mitral con la cuspide abrtica izquierda.

4. el segmento subvalvular de la membrana.

Dentro del ostium de VI aproximadamente el 60%
de las arritmias se originan en la raiz aortica y epi-
cardio adyacente a la cuspide izquierda, el 15% en
la continuidad mitroaortica, el 12% del resto en el
anillo mitral y el 10% en la gran vena cardiaca e
interventricular anterior. El punto de ablacién supra-
valvular adrtico dominante es la cuspide izquierda,
seguido de la derecha, siendo excepcional el origen
en la no coronaria.

El anillo mitral es el origen del 5% de todas las TV
idiopaticas (figura 1) y del 39% de las originadas en

Ablacién de las TV Izdas raras. Sindrome de Brugada

ventriculo izquierdo® 7. La localizacién mas frecuen-
te es la zona superior y continuidad mitro-aértica.

Otras localizaciones ain mas infrecuentes de TV
focales son los musculos papilares (5 de 190 pa-
cientes tratados con ablacion en la serie de Abouez-
zeddine O et al®), falsos tendones (3 de 190 en la
misma serie), epicardio de la cruz cardiaca® y las
TV epicardicas asociadas a la gran vena cardiaca e
interventricular anterior'®. Las TV focales suponen
el 9% de las tratadas con ablacién en pacientes con
cicatriz postinfarto y a diferencia de las macroreen-
trantes, tienden a localizarse en la base del corazon
mayoritariamente en zonas remotas a la cicatriz'".

La apetencia por las localizaciones basales de las
TV focales pudiera tener un mecanismo similar al
descrito para las vias atriofasciculares y taquicar-
dias auriculares de la continuidad mitro-acrtica, lo
qgue se ha asociado a la ausencia de regresion de
tejido de conduccion embrionario? '3,

No se han establecido claras diferencias en cuan-
to al mecanismo y forma de presentacion en re-
lacion con la localizacion, pero si en cuanto a la
tasa de éxito de la ablacién (figura 3) y posibles
complicaciones.

Mecanismo.

A la hora de planificar el abordaje mediante abla-
cion la distincion entre el origen focal frente a la
macroreentrada es crucial'. En las primeras se
puede identificar un punto precoz (Tabla Il) donde se
inicia la activacion centrifuga del resto del ventriculo
gue se puede suprimir con aplicaciones discretas
de radiofrecuencia. Las TV macroreentrantes giran
alrededor de cicatrices en circuitos de varios cen-

TV idiopéticas. Tasa de éxito de la ablacion.

454 Ptes con TV/extrasistolia idiopatica

Tada H, et al. Heart Rhythm 2007;4:7-16.
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Figura 3: Tasa de éxito de la ablacién en funcién del lugar de origen en 454 pacientes con arritmias ventriculares (tomado de referencia 3).
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Tabla I1

Criterios ttiles para diferenciar las TV de
origen focal de las TV reentrantes

TV
TV focal reentrante

Cardiopatia -/+ +
TV repetitiva + -
Extras iguales a TV + -
EGM anormal sinusal - +
Induccién-terminacién con s .
EEP

Encarrilamiento fusién - +
Adenosina -/+ -

timetros con una activacion continua y la ablacion
precisa de aplicaciones lineales que atraviesen ist-
mos de conduccion dentro del circuito. Un circuito
epicardico mapeado desde el endocardio puede si-
mular origen focal.

La distincion entre los tres posibles mecanismos
de las TV focales (Figura 4) tiene importancia a la
hora del manejo farmacoldgico e induccién en el la-
boratorio de electrofisiologia, pero influye poco en la
forma de realizar la cartografia. La actividad focal
desencadenada es el mecanismo mas probable de
las TV de tracto de salida y el automatismo anormal
el de las focales isquémicas.

UTILIDAD DEL ELECTROCARDIOGRAMA DE 12
DERIVACIONES EN TAQUICARDIA

Un paso imprescindible a la hora de planificar el
procedimiento de ablacion es el analisis cuidadoso

TV focales

Actividad :
Automatismo anormal
desencadenada

*No induccion EEP eInducciény

terminacion con EEP

«No calentamiento-
enfriamiento.

Induccién con EEP
Induccién con
isoproterenol

«Supresion transitoria
con sobreestimulacion

=Aceleracion con
sobreestimulacion

=Supresion adenosina .
«Ciclo retorno

constante.

Figura 4: Mecanismos subyacentes en las arritmias ventriculares con
origen focal y claves para discernirlos. EEP: estimulacién eléctrica
programada.

del E.C.G con el fin de aproximarnos a la localiza-
cion de la zona de origen de la arritmia. De esta
forma podremos disefiar la via de abordaje inicial
y valorar las alternativas, seleccionar catéteres y
herramientas de mapeo e imagen, concentrarnos
en una region y prever las posibles contingencias
derivadas de una cartografia incompleta o a distan-
cia que puede ser motivo de aplicaciones de energia
ineficaces, no siempre inocuas.

En general el patrén electrocardiografico es bas-
tante Util para localizar o al menos “regionalizar” el
lugar de origen, o salida en las macrorreentradas,
de las TV'3. La capacidad predictiva es menor en
presencia de fibrosis, cicatriz, anomalias anatomi-
cas como aneurismas, alteraciones del His-Purkinje
o0 metabdlicas, presencia de farmacos antiarritmi-
cos, conduccion anisotrépica o hipertrofia. El ren-
dimiento, cabe por tanto esperar, que sea mayor
en las TV idiopéaticas donde no se dan estas condi-
ciones. Sin embargo, debido a la estrecha relacion
anatomica de los tractos de salida, cUspides aorti-
cas y grandes vasos, ningun criterio es totalmente
especifico.

Origen izquierdo frente a derecho.

Las taquicardias idiopaticas de tracto de salida
de ventriculo derecho son faciles de identificar por
Su patron caracteristico de bloqueo de rama iz-
quierda con eje inferior derecho, pero también es
cierto que pueden confundirse con las originadas
en la arteria pulmonar e incluso las izquierdas pro-
cedentes del septo, cUspides aorticas, continuidad
mitro-adrtica y epicardio cercano a las venas car-
diacas. Las TV de ventriculo izquierdo de otras lo-
calizaciones como el anillo mitral posterior o mus-
culos papilares tienen patron de bloqueo de rama
derecha.

La principal diferencia en las TV con blogueo de
rama izquierda entre las originadas en el lado de-
recho o izquierdo del septo es la progresion tem-
prana de la onda R en V1-V2 en las izquierdas
(figura 5). La presencia de onda R en V1-V2 y la
transicion hasta V3 son caracteristicas de las TV
del tracto de salida izquierdo, mientras que las de
tracto de salida derecho y arteria pulmonar tienen
la transicién después de V3-V4. Otras caracteristi-
cas de las TV del ostium izquierdo es la presencia
de onda S en |, y onda R en V2, ancha que ocupa
el 50% del QRS.

Origen supravavular aértico frente a infravalvular

La persistencia de ondas R en todas las precor-
diales con ausencia de ondas S en V6B es tipica de
las originadas en las cUspides aorticas. Por el con-
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TV monomorfica idiopatica
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Figura 5: Diagrama de flujo con los criterios electrocardiogréficos utiles para aproximarse a la localizacién del origen de las arritmias ventri-
culares focales con patrén de bloqueo de rama derecha (BRD) y bloqueo de rama izquierda (BRI).

trario, las del ostium izquierdo infravalvular tienen
ondas S en V5-VB, salvo las de anillo mitral supe-
rior y continuidad mitro-aértica. Sin embargo, estas
se distinguen de las supravalvulares, cuyo origen
es mas cercano al septo, por tener un QRS mas
ancho, onda delta, transicion mas precoz en V2 y
en un 75% de los casos una deflexion intrinsecoide
> 85 ms™.

Origen basal (ostium de VI) frente a medio-apical.

Entre las TV con imagen de BRD la presencia de
patrén rS en V5-VB indica un origen alejado de la
base. Las TV fasciculares verapamil-sensibles tie-
nen complejos QRS poco anchos, con inicio rapido,
y un eje superior izquierdo en la fascicular posterior
e inferior derecho en la fascicular anterior. Cuando
el origen son los musculos papilares, el GRS es mas
ancho, en V1 tienen patron R o gR y nunca patron
rsR” tipico de las fasciculares, y aunque asemejan
patron de hemibloqueo correspondiente al papilar
de origen les faltan las ondas Q en las derivaciones
de miembros’®.

Origen epicardico frente a endocardico.

Berruezo A et al'® describieron los criterios diag-
nosticos de origen epicardico en un grupo de pa-
cientes con cardiopatia: presencia de pseudo-onda
delta > 34 ms, tiempo de la deflexién intrinsecoide
> 85 ms y duracién del complejo RS > 121 ms. Mas
recientemente Daniels V et al® encuentran mas Util
en pacientes con TV idiopatica la medida del indice
de deflexion maxima (figura B) que si es mayor o
igual de 55 ms identifica el origen epicardico remo-

to de las cuspides adrticas con una sensibilidad del
100% vy especificidad del 98.7 %.

PRINCIPIOS GENERALES EN LA ABLACION DE
TV IZQUIERDAS RARAS

Indicaciones.

En pacientes con TV idiopéatica el consenso de
ablacion de TV' recomienda las siguientes indicacio-
nes y contraindicaciones.

e |a ablacién de TV idiopética esta indicada en pa-
cientes con:

- TV monoméorfica que produce sintomas
severos.

- TV monomorfica cuando los antiarritmicos
no son eficaces, no son tolerados o no son
aceptados por el paciente.

- TV polimérfica o FV recurrente (tormenta
eléctrica) refractaria al tratamiento antia-
rritmico y en la que se sospecha hay un des-
encadenante abordable mediante ablacion
con catéter.

e Laablacion de TV esta contraindicada en pacien-
tes con:

- Trombo maovil ventricular (se puede conside-
rar abordaje epicardico).

- Extrasistolia ventricular / TV no sostenida
gue no se sospecha motive taquimiopatia.

- TV en relacion con causa aguda reversible:
isquemia, alteracion electrolitica, o torsa-
des de pointes inducidas por farmacos.
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indice de deflexion maxima= tiempo mas corto hasta la maxima deflexion positiva
0 negativa en derivacion precordial / duracion total del QRS

A

[| W N —— ARt

— AN —

IDM=72/128=0.56 ms

o Y B N— --__.-’jr\

——r——T——r————7—

|h-‘!,\-1lr T
-
4
N

— I . A

—"\ — -

. /\—/\fk,/\fﬁ—/w_;/\ﬁém

V2M
e
e N
Wl S~
vs——\d_j\rm—/\_,_/

HUVN 10044

!
- v
}

N
I

T

Figura 6: Cilculo del indice de deflexién maxima, indice propuesto por Daniels DV, et al (referencia 5) para discriminar las TV con origen
epicardico de las originadas en el endocardio. Un valor=0.55 ms tendria un alto valor para predecir origen epicdrdico. Sin embargo, el E.C.G
que se muestra era de una TV ablacionada en la cuspide aértica derecha y cumpliria criterio de TV epicirdica.

La extrasistolia ventricular idiopéatica aislada es
una arritmia muy frecuente y casi siempre benigna
gue raramente precisa tratamiento, sin embargo
cuando la densidad supera el 20% de los complejos
y se asocia disfuncion ventricular de causa incier-
ta, el tratamiento con ablacion puede normalizar
la funcion ventricular incluso cuando la frecuencia
media en 24 horas no supera los 100 latidos por
minuta™.

Preparacion del procedimiento.

Es recomendable la supresién de los farmacos
antiarritmicos incluidos los betabloqueantes y calcio
antagonistas pues muchas de estas taquicardias
focales son sensibles a ellos, y la no inducibilidad
durante el estudio es un problema relativamente
frecuente.

La aproximacion topografica realizada a partir del
patron electrocardiografico es importante para pla-
nificar el procedimiento y estimar el éxito (figura 3).
La fuente de energia mas empleada es la radiofre-
cuencia siendo aln escasa la informacion acerca de
la crioablacion, que podria aportar mayor seguridad
en sustratos cercanos a las coronarias o sistema
de conduccion a costa de una probable tasa de re-
currencia mayor'®. En general la anticoagulacion
solo es precisa durante el procedimiento endocar-

dico izquierdo y no deberia iniciarse si se estima
probable el abordaje epicardico. En caso de abordar
sustratos cercanos a las arterias coronarias (cUspi-
des aobrticas, venas cardiacas) se recomienda rea-
lizar coronariografia u otra prueba de imagen que
asegure una distancia de al menos 5 mm de las
coronarias (figura 7).

Secuencia de mapeo, técnicas de imagen intra-
procedimiento y sistemas de navegacion.

La cartografia electroanatémica

No es imprescindible para abordar las TV focales
a diferencia de las macrorrentradas, pero si es re-
comendable el uso de navegadores pues ademas de
reducir el tiempo de fluoroscopia, permiten hacer
una cartografia con localizacién tridimensional mas
precisa con la que discriminar el verdadero punto
de origen de la arritmia en zonas anatomicas com-
plejas como el ostium ventricular izquierdo, venas
cardiacas o musculos papilares, asi como precisar
el sitio si ocurre bloqueo mecanico. En caso de no
ser inducible la TV y haber extrasistolia de igual
morfologia es indistinto mapear esta, aunque si la
densidad es muy baja puede ser necesario utilizar
un sistema de mapeo sin contacto. La topoestimula-
cién en estos casos no aporta la suficiente precision
por si sola.
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Figura 7: Varén 23 afios con T'V repetitiva incesante que desarrollo disfuncién ventricular izquierda. TV con imagen de BRI eje ID (QS en V1,
R/S en V2, QS en DI y aVL). Posiciones en endocardio de VI no éptimas con 5 aplicaciones de radiofrecuencia sin efecto. Posicion de éxito
que se muestra en seno valsalva izquierdo a menos de 1 cm del tronco coronario izquierdo, precocidad 34 ms, QS en monopolar, topoestimula-
cién idéntica en 12/12. Se aprecia la cercania entre el catéter de ablacién (ABL) y el situado en tracto de salida de ventriculo derecho (tsVD).

La ecografia intracardiaca

La mayoria de las series que describen ablacion de
TV en musculo papilar la utilizan como complemento
a los sistemas de navegacion, que podrian generar
mapas de activacion artefactuados al no registrar la
activacion exacta del misculo y/o0 asumir esos pun-
tos como internos y flotantes'®. Abouezzeddine O
et al, analizan de forma retrospectiva la influencia
de las barreras endocardicas: musculos papilares,
banda moderadora y falsos tendones, en 190 pa-
cientes con TV inducible tratados con ablacion tras
excluir las TV de tracto de salida. Encuentran que
en 46 pacientes, el 23% del total y el 19% de los
casos con TV idiopatica, las barreras endocardicas
influyen en el procedimiento de ablacion, en 31 el
sustrato abordado estaba fuera de las mismas pero
condicionaron la topoestimulacién (7 casos), la ma-
nipulacién del catéter (20 casos) o la definicién de
escara (4 casos), y en 15 el sustrato estaba en el
musculo papilar (5), falso tendén (3) o banda mo-
deradora (7). En todos estos casos el uso selectivo

del eco intracardiaco contribuyo a aclarar el proble-
ma y comprobar que no se producia dafo valvular
(Tabla 11).

Tabla ITI

Ventajas potenciales del uso de ecografia
intracardiaca en relacion con la identificacién de
barreras endocddicas

* Facilitar la manipulacién del catéter.

* Reinterpretar cartografia y topoestimulacién.

* Facilitar el posicionamiento del catéter sobre la
estructura.

* Evitar zonas calcificadas del papilar.
* Monitorizar posible dafio valvular.

M Asegurar contacto del catéter en puntos internos.
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Secuencia de mapeo.

En las TV con patron de BRD el inicio de la car-
tografia empezara directamente en el ventriculo iz-
quierdo, mientras que en caso de patron de BRI la
cartografia comenzara en tracto de salida de ven-
triculo derecho seguido de arteria pulmonar, y pos-
teriormente en caso necesario seguira en la gran
vena cardiaca, cUspides aorticas y endocardio ven-
tricular izquierdo. Como hasta el 9% de las TV idio-
paticas pueden tener origen epicardico®, en algunos
casos sera necesario abordar el epicardio, pero
nunca antes de explorar la gran vena cardiaca e
interventricular anterior, ya que la mayoria de estas
TV tienen un origen cercano a ellas. Por supuesto,
tampoco debemos olvidar que la mayoria de las TV
de anillo mitral cumplen criterios electrocardiografi-
cos de TV epicardica’™.

Identificacion del sustrato arritmico en las TV
focales.

En la figuras 8 y 9 se resumen las caracteristicas
generales de las TV focales idiopaticas en cuanto al
mapa electroanatomico y caracteristicas de los po-
tenciales en sinusal, topoestimulacién y cartografia
de activacion. Al ser el origen focal, las aplicaciones
puntuales de radiofrecuencia, sin necesidad de li-
neas, deben suprimir la arritmia. Si la ablacién es
ineficaz debemos considerar la posibilidad de que el
foco real esté a distancia, esto es, asociado a una
barrera endocardica, en una zona anatomica dis-
tinta cercana (cUspides aobrticas, venas cardiacas)
o en el epicardio, recurriendo segun el caso a la
ecografia intracardiaca, mapeo del sistema venoso
0 abordaje retroaortico, antes de proceder al uso

Ablacién

Mapa EA en sinusal

Normal (voltaje, tiempo y morfologia) Purkinje

A 4

11-12/12 S-QRS<30 ms

Cartografia activacion

Cubre<50%  EGM normal Qs
ciclo TV presistolico monopolar

Activacion
centrifuga

Figura 8: Hallazgos esperables durante la ablacién de TV focales en
el mapa electroanatémico en sinusal (mapa EA), topoestimulacién y
cartografia de activacion.

de catéteres irrigados y/0 puncién pericardica para
alcanzar el endocardio profundo o epicardio.

CARAC'I:ERiSTICAS DIFERENCIALES EN LA
ABLACION DE TV RARAS

TV DE ANILLO MITRAL.

En los casos descritos, la edad de presentacion va
de los 16 a B9 afios, predominando el sexo mascu-
lino, y raramente (~10%) la TV es sostenida. Mues-
tran sensibilidad a catecolaminas y son suprimidas
por adenosina y verapamil. A pesar de la presencia
de caracteristicas electrocardiograficas que sugie-
ren un origen profundo, la tasa de éxito de la abla-
cién con catéteres convencionales llega al 100%
con un 8% de recurrencias y ausencia de signos
de afectacion de las arterias coronarias derecha o
circunfleja que transcurren cercanas al anillo mitral.

Los principios de localizacién electrocardiografica
son similares a los del Sindrome de \Wolff-Parkin-
son-White: conforme el origen pasa de superior a
inferior ird apareciendo onda R en derivacion | y per-
diéndola en cara inferior. Las originadas en la zona
mas superior y continuidad mitroaortica pueden
tener patron de BRI similar a las epicardicas aso-
ciadas a venas cardiacas y las de cuspide aodrtica
izquierda. Las paraseptales muestran un QRS mas
estrecho (<140 ms), a veces con patron de BRI, y
no tienen la muesca terminal en el GRS de las otras
localizaciones®°.

La topoestimulacion es Util y concordante en el
punto de ablacion con éxito, si bien potencialmente
en las zonas paraseptales pudiera ser menos espe-
cifica. El electrograma local muestra auriculograma
y ventriculograma con el movimiento tipico de ani-
llo en la fluoroscopia. La precocidad media es de
29+ 15 ms con respecto al GRS y en algunos casos

Ablacion TV focal

TV focal

« Activacion
Centrifuga

e VD <—VI
» Foco epicardio

« No cicatriz

Mapa
endocardico

« Topoestimulacion
* EGM presistdlico

« Reentrada epic

« RDF focal

RDF Ineficaz

Figura 9: Secuencia de actuacién durante el procedimiento de abla-
cién. La ausencia de cicatriz y activacién centrifuga nos dirigirdn a
una estrategia de ablacién focal. En caso de ineficacia hay que consi-
derar explorar el otro ventriculo, o que se trate de un foco o reentrada
epicdrdica.
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Anatomia radioscopica en TV izquierdas basales

Paciente con protesis mitral y adrtica y resincronizacion

Figura 10: Imdgenes radioscépicas en oblicua anterior derecha (OAD) y oblicua anterior izquierda (OAI) de un paciente con doble prétesis y
resincronizacion. Sirve para ver la estrecha relacién anillo mitral-aértico y gran vena cardiaca-interventricular anterior.

se ha descrito un potencial presistolico de baja am-
plitud separado del ventriculograma principal, con
QS en la monopolar.

Siempre debemos considerar la estrecha relacion
anatomica del anillo mitral en su porcion superior
con las cuUspides aérticas y venas cardiacas (figu-
ra 10), y en caso de ablacion fallida explorar estas
zonas, pues como sefialan Daniels et al® el patron
electrocardiografico puede ser indistinguible entre
las TV originadas en la union de la gran vena cardia-
ca con la interventricular anterior y las del seno de
valsalva, similares a su vez con las de la continuidad
mitroaortica y el de las originadas en la zona distal
de la interventricular anterior y el tracto de salida de
ventriculo derecho.

TV DE MUSCULO PAPILAR

Hasta la reciente descripcion en humanos de TV
originadas en los musculos papilares’®, solo se tenia
constancia de su papel en modelos experimentales
empleados para estudiar el efecto de los farmacos
antiarritmicos®' y en la iniciacion de fibrilacién ven-
tricular en cerdos y perros®®. Esto fue precedido
durante los afios 90 de una extensa controversia
acerca del papel del musculo papilar y falsos ten-
dones en la TV fascicular verapamil-sensible, extra-
sistolia ventricular idiopatica e incluso en TV postu-
ral?®27, cuyas pruebas fueron finalmente refutadas

ante lo inespecifico del hallazgo de falsos tendones
presentes por igual en casos y controles.

En las tablas IV y V se resume la informacién de
las series de ablacion de musculo papilar. En total
suman 36 casos, con una edad entre 36 y 82 afios.
Dos incluyen solo casos con cardiopatia y una sin
cardiopatia. En dos se describe inducibilidad depen-
diente de ejercicio o isopraterenol, siendo mas fre-
cuente la presentacion como TV no sostenida y/o
extrasistolia monomérficas. El mecanismo dominan-
te es focal, incluso en la serie con cardiopatia isqué-
mica donde se relaciona con la deteccion de escara
mediante realce tardio con cardioresonancia. El pa-
pilar inferior es el origen con mas frecuencia que el
superior. La mayoria precisan ablacion con catéter
irrigado con los que se consigue una tasa de éxito
alta, sin afectarse la valvula mitral. En los casos
focales, se encuentra un potencial presistolico (Fi-
gura 11), y en caso de haber potencial de Purkinje
en sinusal, este sigue y no antecede al potencial
ventricular cuando aparece la arritmia. La deriva-
cién monopolar muestra patréon QS. La complejidad
anatémica de la zona puede originar discordancia
en la topoestimulacion, artefactos en el mapeo que
simulen puntos internos, y problemas para alcanzar
la zona de mayor precocidad en caso de no mapear
por completo el complejo papilar-pared ventricular.
En este sentido la ecografia intracardiaca puede ser
de utilidad.
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Tabla IV

Resumen de las series de ablacién de musculo papilar

Yamada T%! (n=6) 39-78 20% 0% 100% 100% 100%
Abouezzeddine O7 (n=5) 53-82 100% 100% - 20% 20%
Doppalapudi H? (n=7) 42-82 28% 28% 100% 0% 100%
Good E¥ (n=9) 57 0% 44% - 18% 100%
Bogun F30 (n=9) 48-76 44% 100% - 22% 55% O
©'Todas en zona con escara

TablaV

Resumen de las series de ablacién de misculo papilar

Yamada T31 (n=6) 100%  18-35 ms
Abouezzeddine O7 (n=5) 100% le\gzg);ilamiento
Doppalapudi H29 (n=7) 0%  26-32 ms
Good E15 (n=9) 100%  34+15 ms
Bogun F30 (n=9) 100% 58419 ms

5/6 4/6 100% 0% 33%
== 0/5 100% 0% ==
7/7 7/7 100% 0% 0%
10/11 0% 100% 0% 11%
9/9 ? 100 % 0% Otras T'Vs

EICs= ecografia intracardiaca, TP= topoestimulacién, Otras TVs= recurren TV distintas a la ablacionada

A la hora de evitar errores en la interpretacion
de la posicion de los catéteres en la fluoroscopia y
navegadores conviene tener en cuenta como sefiala
Anderson32 que la denominacion usual de los mus-
culos papilares es incorrecta desde el punto de vis-
ta anatémico, el postero-inferior es realmente infe-
rior y mas anterior, mientras que el supero-anterior
es superior pero a la vez mas posterior (figura 12).

TV FOCALES EN PACIENTES CON CICATRIZ
POST-INFARTO

Recientemente se ha descrito una serie de pa-
cientes con cardiopatia isquémica donde el 9% de
las TV inducidas tenian un mecanismo focal'® corro-
borando los hallazgos experimentales en un modelo
de cardiomiopatia isquémica en perros que demos-
traba un mecanismo focal de las arritmias ventri-
culares®3. Muestran diferencias con las TV macro-
reentrantes: tienen un comportamiento repetitivo,

no son inducibles con estimulacién programada vy
si con isoprenalina, no son sensibles a adenosina,
y en todos los casos el origen estaba en la zona
basal a media, nunca en apex. El origen es distante
a la zona de escara, y el electrograma local es pre-
sistolico en el punto de ablacion con éxito, que se
consiguid en todos los casos.

Otras series han descrito origen focal en cardio-
patia isquémica en el musculo papilars® (Figura 11)
y en el His-Purkinje distal en casos con bloqueo de
rama y bloqueo infrahisiano de primer grado34.

TV CUSPIDE AORTICA SIMULANDO ORIGEN
PERIHISIANO

Debido a la cercania anatomica de la zona inferior
de la cuspide coronaria derecha con la zona proxi-
mal del His, las TV alli originadas suelen mostrar
en la cartografia del ventriculo derecho precocidad
en la zona perihisiana®®, un dato que es importante
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TV FOCAL ISQUEMICA Activacion . | ———

Papilar !
HUVN 09266

V5

ABL 1-2

ABL1 W

18 ms precocidad
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Figura 11: Ablacién de TV focal (BRD con qR en aVR) con origen en musculo papilar superior en un paciente con cardiopatia isquémica.
La topoestimulacién (TP) era concordante sélo en 9/12 derivaciones. En el mapa de voltaje no habia escara y el de activacién mostraba un
drea amplia de precocidad con ablacién ineficaz, hasta que el catéter cayé a una zona en dedo de guante donde produjo bloqueo mecanico y
al aplicar ritmo automitico.
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Figura 12: Imagen de resonancia magnética a la izquierda en eje largo donde se aprecia la posicién superior e inferior de los musculos papilares.
A la derecha imagen de ecocardiograma en eje corto donde se aprecia la posicion mds anterior (cercana al VD y pared tordcica) del musculo
papilar inferior.
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tener en cuenta para proceder a abordaje retroa-
ortico antes de realizar aplicaciones en esta zona
potencialmente peligrosa (Figura 13). En la serie de
Tada H et al?, describen las TV de anillo trictspide
donde 10 son de pared libre y 28 septales, pues
bien, mientras en las primeras la tasa de éxito es
del 90%, en las segundas es de tan sélo el 57%
produciéndose ademas en el 32 % bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado o bloqueo de rama de-
recha. Como los mismos autores reconocen estos
hallazgos son explicables quizas porque el origen de
la arritmia estuviera en la clspide aortica derecha,
gue no exploraron en ningdn caso.

TV DE LA CRUZ CARDIACA

Entidad descrita por Doppalapudi H et al® en 2009
en 4 pacientes de 340 con TV idiopatica. Son taqui-
cardias focales no reentrantes sostenidas, rapidas
(LC media 264 ms) que cursaban con sincope o
presincope, (3 relacionadas con el ejercicio). Tie-

Vi1

V2

Vi

V4

Va

Ve

nen un eje superior izquierdo con transicién brus-
ca en V2 y un indice de deflexibn méaxima mayor
de 0.55 ms. Precisan isoprenalina para su induc-
cién y muestran precocidad en seno coronario-vena
cardiaca media (20-35 ms previa al QRS) donde la
ablacién con catéter irrigado tuvo éxito sélo en un
caso, en dos mas se consiguid mediante abordaje
epicardico. En ninguno hubo afectacién coronaria a
pesar de la cercania de la descendente posterior.

TV EN SiNDBOME DE BRUGRADA Y
CANALOPATIAS

La taquicardia ventricular polimérfica y fibrilacién
ventricular pueden presentarse en forma de tor-
menta arritmica y ser susceptibles de tratamiento
mediante ablacion con catéter. En estos casos in-
usuales, los farmacos antiarritmicos pueden ser in-
eficaces y la ablacion se indica como Ultima, y Unica
opcion en una situacién de extrema gravedad's. Se
han descrito menos de 200 casos en la literatura®

\\/—/\\/—

w\/ P G, G
VA wvfﬁ [

N — \,—
R
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Figura 13: Caso de TV con imagen de BRI donde el mapa de activacién en ventriculo derecho mostro activacién centrifuga a partir de un pun-
to con registro de His (flecha). Mediante abordaje retroadrtico la cartografia en el seno de Valsalva derecho, con registro de auricula y ventricu-
lo, encontré mayor precocidad y patrén QS en monopolar, donde la aplicacién de radiofrecuencia suprimi6 la TV repetitiva sin complicaciones.




tratados con ablacién en cardiopatia isquémica®’,
Sindrome de Brugada3®®4°, Sindrome de QT largo',
FV idiopatica®“3, repolarizacién precoz* y TV de
tracto de salida de VD,

Como inductores actlan extrasistoles ventricula-
res con acoplamiento corto originados en ventriculo
izquierdo, red de Purkinje o tracto de salida de ven-
triculo derecho. Los originados en el Purkinje frente
a los de tracto de salida, tienen un acoplamiento
mas corto, son mas pleomoérficos y tienen un QRS
mas estrecho. Los extrasistoles del Purkinje puede
tener patron de BRD y proceden del ventriculo iz-
quierdo, de una zona amplia septal, mostrando eje
superior o inferior segin se originen en el Purkinje
cercano al hemifasciculo superior o inferior, o pa-
tron de BRI, originandose estos en el ventriculo de-
recho en la zona anterior y suelen tener QRS mas
ancho.

El mapeo de los extrasistoles requiere que haya
suficiente densidad pues las maniobras de induccion
suelen ser poco eficaces. La topoestimulacion es
una alternativa pero menos precisa que la cartogra-
fia de activacion. En el punto de origen suele regis-
trarse un potencial de Purkinje presistolico salvo en
los casos originados en tracto de salida.

El origen superficial del foco en el Purkinje implica
un alto riesgo de blogueo mecanico inducido con los
catéteres.

En el Sindrome de Brugada y QT largo, en los po-
cos casos descritos, el foco iniciador estaba situado
en tracto de salida de ventriculo derecho y Purkin-
je, al igual que en la FV idiopatica. En el Sindrome
de repolarizacion precoz los extrasistoles muestran
acoplamiento mas largo y tienden a ser pleomaérfi-
cos y con origenes diversos, por lo que la ablacion
en principio es mas compleja de realizar.

El resultado a medio plazo de la ablacion es ex-
celente*8, pero teniendo en cuenta que se trata de
series seleccionadas y con pocos casos, en gene-
ral sigue indicandose un desfibrilador automatico
posteriormente.
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