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RESUMEN

Se realizd un estudio analitico, descriptivo, retrospectivo, de corte transversal, a fin
de determinar la prevalencia de arritmias ventriculares y sus predictores
electrocardiograficos en monitoreo Holter de 24 horas en el departamento de
Electrofisiologia. Hospital Salvador B. Gautier en el periodo abril 2013-julio 2015. En
los 1,090 Holter realizados y revisados desde el 2013 al 2015, la prevalencia de
taquicardia ventricular en la poblacién adulta mayor de 40 afios fue de 3%. Los
cuatros principales factores electrocardiograficos predictores de taquicardia
ventricular fueron el intervalo QT corregido superior a 450 milisegundos, la
alternancia de la onda T, complejo QRS ensanchado (superior a 110milisegundos) y
el indice SDNN inferior a 55 milisegundos. El 70% de los pacientes que presentaron
taquicardia ventricular presentaban un indice de desviacion estandar de intervalo RR
(SDNN) de alto riesgo (menor a 59). El 94.6 por ciento de los pacientes presentaron
alternancia de la onda T. En el presente estudio el 98% de los mismos tenian un
intervalo QT anormalmente alterado. El 27.0 por ciento de los pacientes tenian de
50-59 anos de edad. El 81.1 por ciento de los pacientes eran de sexo masculino. El
29.7 por ciento de los pacientes presentaron un tiempo de arritmia de 1-1.99
segundos. El 45% mostraron un intervalo desde el pico de la onda T al final de esta
superior a 100 milisegundos. En el 70% el complejo QRS estuvo prolongado. Lo que
denota retraso en la despolarizacién ventricular. El 43.2 por ciento de los pacientes
presentaron fragmentacién del QRS. La incidencia de bloqueo AV fue baja, al igual

que el patrén de repolarizacion precoz.

Palabras claves: arritmias ventriculares, predictores electrocardiogréaficos, monitoreo Holter.



ABSTRACT

An analytical, descriptive, retrospective, cross-sectional study, was carried out to
determine the prevalence of ventricular arrhythmias and its electrocardiographic
predictors in electrophysiology Department 24-hour Holter monitoring. Hospital
Salvador B. Gautier in April 2013 - July 2015. In the 1,090 Holter performed and
reviewed from 2013 to 2015, the prevalence of ventricular tachycardia in adults older
than 40 was 3%. The four main factors electrocardiographic predictors of ventricular
tachycardia were corrected QT interval greater than 450 milliseconds, the alternation
of the wave T, widened QRS'compIex (greater than 110 milliseconds) and less than
56 milliseconds SDNN index. 70% of patients who experienced ventricular
tachycardia had an index of standard deviation of range RR (SDNN) high risk (less
than 59). 94.6 per cent of the patients presented alternation of the t wave In the
present study, 98% of them had an abnormally altered QT interval. The 27.0 percent
of the patients had 50-59 years of age. The 81.1 per cent of the patients were male.
The 29.7 per cent of the patients presented an arrhythmia of 1-1.99 seconds time. _
45% showed a range from the peak of the T-loop at the end of this superior to 100
milliseconds. The QRS complex was extended at 70%. What denotes delay in
ventricular depolarization. The 43.2 per cent of the patients presented fragmentation

of the QRS. The incidence of AV block was low, as well as the early Repolarization

pattern.

Key words: ventricular arrhythmias, electrocardiographic predictors, Holter monitoring.



I. INTRODUCCION.

El registro del electrocardiograma ambulatorio durante periodos prolongados de
la vida diaria fue introducido en cardiologia por Norman J. Holter en 1961. Desde
entonces, esta técnica recibe el nombre de monitorizacién ambulatoria dinamica o
ECG de Holter. Ha tenido un considerable desarrollo tanto desde el punto de vista

tecnoldgico como en sus aplicaciones clinicas, en particular en los tltimos afios.

En su inicio esta técnica se utilizaba sélo en el diagnéstico y en la caracterizacién
de las arritmias cardiacas. Sus principales indicaciones eran correlacionar de forma
objetiva los sintomas y las arritmias, conocer la gravedad, los mecanismos y las
circunstancias que las determinaban y evaluar la eficacia del tratamiento con

farmacos antiarritmicos.

Posteriormente, los avances tecnoldgicos de los equipos permitieron obtener un
registro adecuado y fiable del segmento ST, lo cual ha convertido el estudio de la _
isquemia miocardica, en particular la que no se acompafa de sintomas (isquemia

silente), en otra importante aplicacion de la monitorizacion con Holter.

Desde la introduccion de la electrocardiografia ambulatoria, se han desarrollado
sistemas capaces de realizar diferentes tipos de andlisis y formatos de informes,
cada vez con menor peso y tamafio, pero conservando un alto nivel de fiabilidad de
grabacioén 2,3. Debido a las diferencias entre los sistemas de grabacion, de analisis y
de informe, en esta revisién se hace referencia inicamente a la electrocardiografia
ambulatoria en sentido genérico, es decir, a la descripcion general de los tipos de

grabacion mas que a las caracteristicas especificas de un sistema en particular.

Hay tres tipos basicos de grabacion: grabaciéon continua, grabacion intermitente
(eventos) y grabacién analitica en tiempa real. Este (ltimo tipo examina el ECG de
forma continua y analiza cada latido cuando ocurre.? Las grabadoras continuas
tienen dos o mas amplificadores y una cinta analégica para capturar de forma

continua el ECG. Los amplificadores son semejantes a los utilizados en el






Breijo FR, en su estudio sobre la diversidad de sistole eléctrica cardiaca, en 2008,
hace referencia a que el ECG de superficie ofrece un variado namero de predictores
de riesgo arritmico. El complejo QRS por un lado y el ST- T por el otro, representan
el potencial de accidn ventricular (despolarizacion y repolarizacion respectivamente);
tanto el incremento de su duracion como su dispersion reflejan inhomogeneidad del
proceso y se asocian a un incremento de las arritmias ventriculares maliganas.>®

Antzelevitch C., Dumaine R., en numerosos estudios con preparaciones de tejido y
con el mapeo de potenciales de accién monofasicos, observaron que la dispersion
intramiocardica de la refractariedad (definida como la diferencia entre la duracion del
potencial de accién en diferentes regiones del miocardio ventricular), juega un papel
importante en la inestabilidad eléctrica y la arritmogénesis. Fisiolégicamente existe
cierto grado de dispersion espacial y temporal de la repolarizaciéon no solo entre el
apex y la base ventricular, entre el septum y las paredes libres sino también a través
de la pared miocardica; asi como entre ambos ventriculos (dispersion
circunferencial). Esta inhomogeneidad en la duracion del potencial de accién esta
determinada por diferencias en la electrofisiologia celular entre los miocitos del
endocardio, del mediomiocardio y del epicardio. Ya desde 1964, Han y Moe
establecieron la asociacion entre la inhomogeneidad de la repolarizacion ventricular y
el menor umbral para la FV, demostraron que la diferencia entre los periodos
refractarios en areas adyacentes podia ser responsable de la ocurrencia de arritmias
y en especial de la fibrilacion.”®®

El grupo de Antzelevitch ha estudiado los potenciales de accion transmembrana
de las células miocardicas en cufias de corazones perfundidos. Demostraron la
heterogeneidad que existe entre las células que componen el miocardio ventricular,
con perfiles electrofisiolégicos y farmacolégicos Unicos para las células epicardicas,
endocardicas y mediomiocardicas. Las células M se caracterizan por la habilidad de
su potencial de accién de prolongarse mas que el de las células epicardicas y las
endocardicas, en respuesta a un enlentecimiento de la frecuencia cardiaca y/o al
empleo de drogas que prolongan la duracién del potencial de accion. Las diferencias

en el curso temporal de la repolarizacion de estos tres tipos predominantes de



células miocardicas ventriculares, parecen ser responsables de la onda T
electrocardiografica.'®

Galinier M, Balanescu S, Fourcade J, ef al, en su investigacién sobre valor
pronostico de las arritmias ventriculares en pacientes con hipertensién arterial,
hacen referencia a que la onda T comienza cuando el plateau del potencial de accién
epicardico se separa del de las células M. Mientras el epicardio se repolariza, el
gradiente de voltaje entre el epicardio y la region M contintia originando la extremidad
ascendente de la onda T. El gradiente de voltaje entre la region M y el epicardio
alcanza un pico cuando el epicardio esta completamente repolarizado, esto marca el
pico de la onda T. En el otro extremo de la pared ventricular, el plateau endocardico
se desvia del de las células M, generando un gradiente de voltaje opuesto y la
corriente correspondiente que limita la amplitud de la onda T y contribuye a la parte
inicial de su extremidad descendente. El gradiente de voltaje entre el endocardio y la
regién M alcanza un pico cuando el endocardio estad completamente repolarizado. El
gradiente continlla declinando mientras las células M se repolarizan. Todos los
gradientes de voltaje se extinguen cuando las células M estan completamente
repolarizadas.!

Burashnikov A, Shimizu W, Antzelevitch C., et al , 2008, evaluaron la duracion del
intervalo QT en pacientes con diferentes patologias como hipertension arterial,
miocardiopatia hipertréfica, sindrome de QT largo (SQTL), congénito y adquirido; los
mismos han demostrado que los valores prolongados se asocian a un mayor riesgo
de morir sibitamente. En pacientes sin cardiopatia estructural, especificamente en el
SQTL se ha descrito como un marcador de riesgo de arritmias. Otras investigaciones
han comunicado la prolongacion anormal del QTc en pacientes con angina inestable
e infarto agudo de miocardio sin elevacién del ST, esta variable es un predictor
independiente de muerte arritmica en el periodo post-infarto. El estudio ACTION
(nifedipino de liberacioén prolongada en pacientes con angina estable) en pacientes
coronarios, demostré que el QTc superior a 430 ms es un predictor de muerte
comparable a la enfermedad de tres vasos.'213.14
En el Strong Heart Study, estudio prospectivo de enfermedad cardiovascular, en

1839, en indios americanos, la prolongacion del QT fue un predictor significativo de



mortalidad general y de muerte cardiovascular.’ El estudio MADIT Il (Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial Il Investigators ) encontré asociacion entre el
aumento de la duracion y la variabilidad del intervalo QT con la ocurrencia de
taquicardia ventricular y FV espontaneas. Sin embargo, el valor predictivo negativo
de estas variables resulté bajo.'® La mayoria de los autores ha considerado como
valores limites del intervalo QTc (Bazett), entre 440 ms (valor maximo) y 350 ms
(valor minimo).""®La diferencia entre el intervalo QT mas largo y el mas corto en un
ECG de 12 derivaciones (dispersion del QT) es reconocida como un marcador de
vulnerabilidad a arritmias ventriculares y riesgo de MSC, por la relacion entre la
dispersion de los tiempos de recuperacion y la génesis de las arritmias. "5

En 1990, Day, et als, aplicaron en la practica la medicion de este intervalo."*Una
investigacion que involucrdé a 3 455 personas demostrd que una dispersién mayor o
igual a 80 ms predijo un riesgo 4 veces superior de muerte cardiaca al compararlo
con los que tenian valores inferiores a 30 ms. Darbar encontré que la dispersién del
intervalo QT mayor de 60 ms tuvo una sensibilidad del 92% y una especificidad del
81% en la prediccion de muerte cardiaca.”® En el estudio Rotterdam con 5812
individuos aparentemente sanos, aquellos con dispersion del QT superior a 60 ms
tuvieron dos veces mas riesgo de MS, fue el factor predictivo de mortalidad cardiaca
de mayor importancia.’

De los estudios realizados por el grupo de Antzelevitch'® surgié otra conclusion: el
intervalo entre el pico y el final de la onda T puede ofrecer un indice de la dispersion
transmural de la repolarizacion.?®?' Un importante paso para la validacién del
intervalo T pico-final (Tp-f) fue informado por Lubinski, et al, quienes mostraron su
incremento en pacientes con SQTL congénito. 22 En el afio 2001, Antzelevitch
planted que el intervalo Tp-f constituye un reflejo mas fiel de la heterogeneidad de la
repolarizacion ventricular y por tanto un mejor predictor del sustrato arritmogénico.'®
En el 2003, Yamaguchi aportd otra evidencia en apoyo del Tp-f como indice
importante para predecir torsién de puntas en pacientes con SQTL; este autor
concluyé que el Tp-f fue mas valioso que el QTc y la dispersion del QT como
predictor de dicha arritmia en el SQTL adquirido."” En el estudio realizado por

Lellouche et al, que involucré 100 pacientes sometidos a terapia de resincronizacion



eléctrica, se encontré ese intervalo como unico predictor independiente de terapias
apropiadas por el CDAI (cardiodesfibrilador implantable).?

La dispersién del Tp-f es la diferencia entre el valor maximo y el minimo del Tp-f
en un mismo latido en las derivaciones precordiales. Este parametro refleja el rango
o las variaciones de la dispersion transmural de la repolarizacién a través de los
diferentes segmentos del musculo cardiaco. Castro y Antzelevitch demostraron que
la dispersion del Tp-f era un predictor de AVM (arrtimias ventriculares malignas) en
pacientes con sindrome de Brugada (SB),'” parametro que ha sido poco utilizado en
la practica clinica. La secuencia de la activacion transmural resulta en la forma
caracteristica del complejo QRS. Se aceptan como valores normales en su duracién
cifras inferiores a 100 ms. En una revision de 1 224 varones con morfologia normal
del QRS, en el 98%, el limite superior fue de 116 ms.%*

El QRS prolongado puede ser marcador de enfermedad miocardica avanzada
pero también contribuye directamente al incremento de la mortalidad pues la
disincronia de la activacion ventricular produce depresion importante de la funcidon
cardiaca. Se ha planteado que este enlentecimiento en la conduccién intraventricular
subyace en la dispersion de la recuperacion ventricular y promueve la aparicién de
AVM. El Iltalian Network on Congestive Heart Failure analiz6 el comportamiento del
bloqueo de rama, hallando alta prevalencia de fallo cardiaco y un incremento del 35%
de riesgo de MSC al afio. De manera similar .un estudio retrospectivo de 669
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva de causas diversas, encontrd que la
duracién del QRS superior a 120 ms fue marcador independiente de MSC,
especialmente en pacientes con FEVI entre 30 y 36%.%° Un analisis independiente
realizado por el Centers for Medicare and Medicaid Services de los pacientes MADIT
Il, concluyé que la duracion del QRS mayor o igual a 120 ms es un importante
indicador de beneficio con el implante del CDAI (cardio desfibrilador implantable).'2

Un analisis del estudio MUSTT ( Prediction of sudden cardiac death appraisal of
the studies and methods assessing the risk of sudden arrhythmic death) evidencié
que los sujetos con trastornos de la conduccién intraventricular o bloqueo de rama
izquierda, tienen un 50% de incremento del riesgo de MSC, con independencia de la

fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo o los resultados de la estimulacion






Haissaguerre, et al, en el 2008, informaron que el 31% de los pacientes con FV
idiopatica presentaban un ECG peculiar, con onda J y elevacién del segmento ST en
las derivaciones inferolaterales (patrén de repolarizaciéon precoz). Mostraron que los
pacientes con FV idiopatica y onda J, tienden a desarrollar tormentas arritmicas que
solo responden al isoproterenol y a la quinidina.* Rosso hallé prevalencia del patron
de repolarizacion precoz en pacientes con FV idiopatica, comparado con los
controles (42% vs 13%); cuando se reflejaba en las derivaciones correspondientes a
la cara inferior y lateral alta, no asi si se encontraba en V5 y V6 (con igual
distribucién en los dos grupos).®

Carlos M. O., Boris V. A.Juan M. S., en el 2006 en su investigacion acerca de la
SDNN (Desviacion estandar de los valores de RR, en milisegundos), demostré que el
limite para alto riesgo cardiovascular es un valor de 50 ms o menos.*

En la investigacion realizada por Leal B. E., Valdés M. |, et als, acerca de la
Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca en Individuos Aparentemente Sanos
Cubanos, en el 2010-2011, el promedio de las desviaciones estandar de los valores
de RR calculados en intervalos de 5 minutos (SDNNidx) fue de 104,69 + 71,01~

1.2 Justificacion.

La incidencia y prevalencia de las arritmias ventriculares detectada por monitoreo
electrocardiografico de 24 horas, no ha sido estudiada en nuestro medio, la
presencia de esta arritmia asociada a cardiopatia estructural o no, se ha asociado a
incremento en el riesgo de muerte subita cardiaca, las investigaciones
internacionales en este sentido han ganado auge con el desarrollo de nuevas
terapias de prevencién como son los desfibriladores automaticos implantables.
Determinar por métodos faciles y asequibles como lo son electrocardiograma y Holter
de 24horas, mediciones que permitan predecir el riesgo de presentar arritmias
ventriculares con sus consecuencias es de gran importancia, ya que una
identificacién temprana nos llevaria al personal médico a implementar medidas en fin
de prevenirias o tratarlas y prevenir la muerte stibita cardiaca.

En forma general las mediciones electrocardiograficas que reflejan la dispersion

de la repolarizacion estan influidas por multiples factores: la frecuencia y el ritmo



cardiaco, la prematuridad de los complejos que interactian con la excitabilidad, la
velocidad de conduccién y la refractariedad del tejido cardiaco. A estos elementos se
suman las caracteristicas morfoldgicas del corazén, sano o enfermo, y la influencia
que pueden ejercer el sistema neurovegetativo, los desequilibrios electroliticos
(sistémicos o locales), asi como el uso de farmacos. En el presente protocolo de

investigamos no encaminamos a investigarlos en nuestra poblacién.



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Poder identificar marcadores predictorios que permitan estratificar riesgo de
arritmias ventriculares malignas o de sus recidivas, es uno de los mayores retos a los
que se enfrenta la comunidad cardioldgica. Ello explica la profusion de publicaciones
sobre el tema, el surgimiento de muchos predictores nuevos y el renacimiento de
otros que habian sido olvidados e incluso despreciados. Es un terreno de continuo
analisis y controversias que no terminan, lo cual se explica por ser un problema atn
no resuelto. A ello contribuye la propia complejidad de las arritmias ventriculares
malignas, en las que intervienen procesos tan diversos como: factores dinamicos
(restitucidn de la duracién del potencial de accién y de la velocidad de conduccion,
memoria a corto plazo, corrientes electroténicas, dinamica en el reticulo
sarcoplasmatico), que transitan entre la estabilidad y la inestabilidad. Y de otro lado,
la heterogeneidad de los tejidos (menor o mayor): homogeneidad, isotropia,
anisotropia, gradientes de potencial de accion, remodelacién estructural (fibrosis,
infarto), remodelacién eléctrica (hipertrofia, cardiomiopatia), remodelacién
neurolégica, defectos genéticos (canalopatias, cardiomiopatias).

Ya se sabe que estas arritmias se producirdn cuando todo sea favorable en el
triangulo: sustrato anatomo-funcional, eventos transitorios disparadores vy
mecanismos arritmogénicos esenciales. Cual sera la prevalencia de arritmias
ventriculares y cual (es) es/son mejores predictores electrocardiograficos en el
monitoreo Holter de 24 horas en el departamento de electrofisiologia del Hospital

Salvador B. Gautier en el periodo abril 2013-julio 2015?
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lll. OBJETIVOS.
lll.1. General.
1. Determinar la prevalencia de arritmias ventriculares y sus predictores
electrocardiograficos en monitoreo Holter de 24 horas en el departamento de
Electrofisiologia. Hospital Salvador B. Gautier en el periodo abril 2013-julio

2015.

lll.2. Especificos.

Determinar la prevalencia de arritmias ventriculares y sus predictores
electrocardiograficos en monitoreo Holter de 24 horas en el departamento de
Electrofisiologia. Hospital Salvador B. Gautier en el periodo abril 2013-julio 2015,
segun:

1. Edad
Sexo
Tipo de taquicardia ventricular
Duracion de la taquicardia ventricular
NuUmero de episodios durante el monitoreo Holter
Tratamiento cronotopo
indice SDNN(derivacién estandar de los intervalos RR)

Frecuencia cardiaca minima
Frecuencia cardiaca maxima
10.Intervalo QT maximo

11.Tiempo en QT maximo
12.Dispersion del QT

13. Intérvalo Tp-f(intérvalo pico final T)
14 Alternanciadelaonda T
15.Duracion del Intévalo QRS

16. Fragmentacion del QRS
17.Intérvalo PR

18.Presencia de bloqueo AV
19.Pausa mayor a 2.5 segundos en el suefio.
20.Patron de repolarizacion precoz.

© ®NO O A LN
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lenta (varia entre 25 y 177 mm/min). En la actualidad existen equipos
comercializados de amplitud y frecuencia moduladas que cumplen con los requisitos
minimos necesarios 4-8 para realizar con fiabilidad el analisis del ST conforme a las
especificaciones de la American Heart Association, que incluyen la posibilidad de
realizar un analisis adecuado de sefiales de alta y baja frecuencia entre 0,05 y 100
Hz. La validacion del Holter para la deteccién de isquemia miocardica mediante la
realizacion de una prueba de esfuerzo simultanea también ha sido demostrada.
Gracias a los avances tecnolégicos han disminuido el tamario y el peso de las
grabadoras, y la mayoria de los nuevos modelos pesan menos de 250 g, lo que
ofrece mayor comodidad para el paciente y permite la grabacién incluso durante el
ejercicio fisico.

La electrocardiografia ambulatoria tiene la limitacion, desde el punto de vista
tecnologico, de producir una cantidad sustancial de datos que no son validos debido
a problemas técnicos inherentes a la grabacién y al proceso analitico. Muchas de las
posibles fuentes de error en los sistemas de analisis por ordenador son bastante
complejas, y para llegar a tener experiencia en los aspectos técnicos de la
electrocardiografia ambulatoria es necesario comprender los algoritmos del
ordenador para la deteccién de los complejos QRS vy su clasificacion, asi como los
problemas asociados con la edicién del analisis del ordenador. *°

El electrocardioanalizador consiste en un ordenador capaz de leer y reproducir los
complejos QRS grabados en la cinta. La lectura suele realizarse a una velocidad al
menos 60 veces el tiempo real, lo que significa que efectla la lectura de una hora de
grabacion en un minuto. Los analizadores mas antiguos permitian la reproduccion de
los complejos del ECG en un osciloscopio a esta velocidad y el operador podia, en
caso de observar anormalidades, reproducir en papel el registro. 4!

En la actualidad, la mayoria de los electrocardioanalizadores disponen de un
sistema de analisis automatico capaz de clasificar mediante criterios morfologicos los
complejos y ahorrar gran parte del trabajo del operador. Casi todos los aparatos
proporcionan un informe automatico de los siguientes parametros:

* Ritmo cardiaco. Total de complejos en 24 h y en cada hora, frecuencia

maxima y minima horaria y en las 24 h, en tendencia de frecuencias,
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histograma o de forma numérica, Intervalos QT, extrasistoles y carga
arritmica, pausas sistélicas.

e Andlisis del segmento ST. Alteraciones del segmento ST en forma de tren de
24 h, con cuantificacion de sus ascensos o descensos en milimetros (esta
medicion se efectia normalmente a 0,08 s del punto J). En la actualidad la
mayoria de los sistemas de Holter registran de forma fiable los cambios del
segmento ST, 424344
En su inicio esta técnica se utilizaba sélo en el diagnostico y en la caracterizacién

de las arritmias cardiacas. Sus principales indicaciones eran correlacionar de forma

objetiva los sintomas y las arritmias, conocer la gravedad, los mecanismos y las
circunstancias que las determinaban y evaluar la eficacia del tratamiento con
farmacos antiarritmicos. Posteriormente, los avances tecnolédgicos de los equipos
permitieron obtener un registro adecuado y fiable del segmento ST, lo cual ha
convertido el estudio de la isquemia miocardica, en particular la que no se acompafia
de sintomas (isquemia silente), en otra importante aplicacién de la monitorizacion

con Holter. 4°

Hay tres tipos basicos de grabacion:

1. Grabacién continua, grabacion intermitente (eventos) y grabacién analitica en
tiempo real. Este ultimo tipo examina el ECG de forma continua y analiza cada
latido cuando ocurre

2. Las grabadoras continuas tienen dos o mas amplificadores y una cinta
analdgica para capturar de forma continua el ECG. Los amplificadores son
semejantes a los utilizados en el electrocardiégrafo convencional, aunque la
frecuencia de respuesta puede ser diferente del registro de 12 derivaciones
estandar del ECG y variar entre los sistemas de ECG ambulatorio.

3. En los sistemas de tiempo real, las sefiales ECG que llegan, en lugar de
almacenarse en la cinta, son digitalizadas, codificadas y almacenadas en una

memoria de estado sdélido. Estos sistemas proporcionan un analisis inmediato

del registro.*®
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De los tres, la grabacién continua durante 24 o 48 h es el sistema que mas se
utiliza en la practica clinica. En esencia, la técnica de Holter consiste en un sistema
capaz de registrar el ECG del individuo en movimiento, para su posterior
visualizacién y analisis. Para ello se requiere disponer de un sistema de electrodos,
una grabadora y un electrocardioanalizador, que constituyen el equipo basico de
Holter. Describe el Recuento y clasificacién de las arritmias ventriculares en forma de
histogramas o numérica. Muchos aparatos las clasifican en extrasistoles
ventriculares aisladas, en parejas y en salvas de taquicardia. ¥’

El problema del informe automatico reside, por ejemplo, en la diferenciacién de
las extrasistoles de los artefactos. Por ello, a pesar de la facilitacién del trabajo, el
operador debe revisar cuidadosamente los resultados y corregir los errores que
tienen todos los sistemas de analisis automatico. Esta revisién puede llevarse a cabo
en una pantalla o imprimiendo sobre el papel trazados del registro. Los equipos
permiten, en general, la reproduccion de los trazados electrocardiograficos a distintos
tamanos y velocidades de papel. En las paginas comprimidas se reproduce el
trazado a pequefia escala y a velocidad lenta del papel, con indicacién de la hora y el
minuto del registro, lo que permite imprimir y revisar un periodo de grabacion de
varios minutos y luego expandir a 25 mm/s y 1 cm/mV tiras del ECG, para un
examen mas preciso. ¥’

Una de las funciones diagnésticas mas importantes del Holter es determinar si los
sintomas del paciente se corresponden con alteraciones en el ECG. Asi, se ha
podido demostrar que a menudo los sintomas que refieren los pacientes en la
consulta no se corresponden con arritmias y, a la inversa, que muchas arritmias, en
ocasiones graves, son asintomaticas. Cuando la presencia de sintomas se
corresponde con alteraciones en el ECG de Holter, el diagndstico y la orientacion
terapéutica estan en gran parte resueltos. En otras ocasiones se consigue determinar

las situaciones o actividades que pueden desencadenar la aparicién de arritmias. 8
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IV.1.1. Requerimiento y equipamiento de la monitorizacion ambulatoria de ECG.
aplicacion clinica
Indicaciones y limitaciones

En la actualidad se dispone de sistemas portatiles, que no interfieren con la
actividad diaria del paciente y que permiten la obtencién de un registro eléctrico
completo con una gran definicién del trazado. Por otro lado, la capacidad de obtener
registros no continuos, puestos en marcha por el paciente o el desarrollo de un
trastorno del ritmo, asi como la posibilidad de realizar un analisis del registro en
tiempo real, ademas de mejorar las prestaciones de la técnica, reducen el tiempo
requerido para la obtencion de un informe fiable. De todos modos, la
electrocardiografia de Holter, tanto en los sistemas de registro como analisis, es una
técnica en la que se estan produciendo continuos avances.*®*?

Desde su utilizacién clinica inicial para el diagnéstico de los trastornos del ritmo
cardiaco que se acompanan de sintomas (taqui y bradiarritmias), la técnica ha
experimentado una amplia difusion en los distintos campos de la enfermedad
cardiovascular. Se emplea de forma rutinaria en la valoraciéon ambulatoria de la
isquemia miocardica, tanto silente como sintomatica (cambios en el segmento ST-T),
analisis de parametros con implicaciones prondsticas de complicaciones
cardiovasculares futuras (variabilidad del RR, dispersion dinamica del intervalo QT,
etc.), valoracién de la eficacia del tratamiento antiisquémico y antiarritmico, etc. Estas
aplicaciones proporcionan datos para conocer la génesis, mecanismos de produccién
o presencia sostenida de un trastorno del ritmo especifico. 4%

Esta expansion de las posibles indicaciones clinicas de la técnica, con analisis de
componentes de la sefial del ECG que abarca mas que la simple identificacion de los
trastornos del ritmo cardiaco, obliga a realizar una precisa estandarizacion de la
misma teniendo en cuenta el valor predictivo de los diferentes signos eléctricos. Este
aspecto adquiere especial relevancia, ya que de forma frecuente se emplea la
técnica para establecer determinadas intervenciones terapéuticas o se obtienen
implicaciones prondsticas de sus resultados.

Después de tres décadas de experiencia clinica con la técnica de Holter se ha

demostrado que constituye una de las pruebas para el diagndstico clinico con mejor
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electrocardiografia ambulatoria, permitio el desarrollo de técnicas invasivas que
permitieran un mejor conocimiento de los mecanismos y posibilidades terapéuticas
de dichas arritmias.®?

Existen algunos aspectos a considerar en la relacion entre electrocardiografia
ambulatoria y técnicas electrofisioldgicas invasivas. En la valoracion de la génesis de
las arritmias la electrocardiografia ambulatoria, en la opinién de muchos médicos, ha
perdido una cierta relevancia ya que los resultados obtenidos sobre los
«desencadenantes» no han mostrado un valor predictivo clinico importante en el
estudio clinico de pacientes con riesgo de desarrollar arritmias ventriculares
complejas. Es mas, la constatacion del potencial proarritmico de los farmacos
antiarritmicos y los resultados del estudio Cardiac Arrhytmia Suppression Trial
(CAST) indican que la supresion con farmacos antiarritmicos de los impulsos
ectopicos ventriculares («desencadenantes») no garantiza una reduccion del riesgo
de muerte de origen arritmico 15. Estos hechos fueron los responsables del debate
planteado en la década de los 80 acerca de qué método de estudio y modalidad
terapéutica derivada de sus resultados era la mejor estrategia para los pacientes:
electrocardiografia ambulatoria o estudios electrofisiologicos.>

Este debate tuvo su reflejo en el estudio Electrophysiological Study Versus
Electrocardiographic Monitoring (ESVEM) que fue el primer estudio prospectivo y
aleatorizado designado para determinar cual de las dos técnicas, electrocardiografia
de Holter o los estudios electrofisiolégicos, empleadas para la eleccién del
tratamiento antiarritmico, era la mejor para predecir el pronéstico a largo plazo en
pacientes con taquiarritmias ventriculares malignas o sincope que presentaban
arritmias ventriculares frecuentes y taquicardia ventricular inducible. En este estudio
la electrocardiografia ambulatoria complementada con ergometria predecia mejor, y
a menor coste, la eficacia terapéutica. Ademas, el valor predictivo de la
electrocardiografia de Holter era equivalente al de los estudios electrofisioldgicos.
Por tanto, tanto la electrocardiograffa ambulatoria como la prueba de esfuerzo
probaban su eficacia en la guia de tratamiento antiarritmico de pacientes con

arritmias ventriculares malignas con una excelente relacion coste-efectividad. 5
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Con posterioridad a los resultados del estudio ESVEM, en la década de los 90, se
confirmé que la presencia aislada de «desencadenantes» o un «sustrato» constituido
por un miocardio alterado no eran suficientes en la mayoria de los pacientes para el
inicio de arritmias cardiacas; este fendmeno revitalizé el papel de la
electrocardiografia ambulatoria en la valoracion de una gran variedad de factores
fisiopatolégicos y fisiologicos que podrian actuar como «moduladoresy
imprescindibles para el desarrollo de una arritmia concreta. Los mas habituales son
la presencia de isquemia miocardica, variabilidad de la frecuencia cardiaca y
cambios en la repolarizacion ventricular. La electrocardiografia ambulatoria, ademas
de identificar los - potenciales «desencadenantes»  (ventriculares o
supraventriculares), puede aportarnos informacién, durante largos periodos de
tiempo, sobre la existencia de un sustrato miocardico favorable (potenciales tardios
fraccionados observados mediante ECG de alta resolucidn), existencia de
«moduladores» como isquemia miocardica (cambios del segmento ST-T),
alteraciones de la repolarizacion (cambios en el intervalo QT o QU) o disbalances
autondmicos (analisis de los cambios R-R que nos permiten aproximarnos a la
variabilidad de la frecuencia cardiaca). %

Estas consideraciones enfatizan la importancia clinica actual de la técnica en la

valoracion de las arritmias cardiacas.

IV.1.3 Valoracion de la isquemia miocardica (cardiopatia isquémica)

Mediante la técnica es posible aproximarnos al conocimiento de la carga
isquémica total durante el periodo de registro (24 o 48 h), conocer su fisiopatologia,
caracteristicas clinicas y valoracién de la eficacia terapéutica. Sin embargo, para una
correcta interpretacion de sus resultados debemos prestar especial atencién a las
caracteristicas del registro y conocer su comportamiento ante situaciones, como el
cambio de posicion y la hiperventilacién, que pueden modificarlo. Existen otras
situaciones que pueden afectar a la configuracion del intervalo ST y, aunque pueden
representar auténtica isquemia miocardica, deben distinguirse de lo que conocemos
como «isquemiay; en ellas se incluyen la taquicardia, hipertension arterial, hipertono
simpatico, cambios en la geometria ventricular izquierda, alteraciones de la
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conduccién intraventricular y modificaciones del valor plasmatico de algunos
farmacos. En estos casos las caracteristicas de la poblacion estudiada (probabilidad
pretest de cardiopatia isquémica) desempefian un papel critico en la indicacion de la
técnica e interpretacion de los resultados. Debemos considerar como isquémicas tan
so6lo a depresiones del segmento ST de al menos 1 mm y duracién prolongada (al
menos 2 min).>* Ademas podemos conocer el nimero e intensidad de los episodios
isquémicos sintomaticos (representan la punta del «iceberg» de la carga isquémica
total) y asintomaticos, aportando una informacién complementaria a la obtenida con
la prueba de esfuerzo.® .

La electrocardiografia ambulatoria nos permite aproximarnos, en la vida diaria del
paciente, a las caracteristicas de la isquemia en situaciones de demanda
incrementada (asociada a taquicardia, hipertension e hipercontractilidad) o reduccion
de la oferta (isquemia sin cambios en los determinantes del consumo miocardico de
oxigeno), aspecto dificil de valorar con la pruebas de sobrecarga. Nos permite
también conocer el perfil circadiano de la isquemia (tipica concentracién matutina de
los episodios) y la eficacia terapéutica, en especial la capacidad de los farmacos para
reducir la isquemia en los momentos de maximo riesgo. En estos casos seria de
cierta utilidad la realizacion de un Holter combinado (monitorizacién ambulatoria del
ECG y presion).®® En la actualidad la utilizacion de la electrocardiografia
ambulatoria para la valoracidon de la isquemia miocardica debe plantearse como

complementaria de las pruebas de esfuerzo (ECG y/o isétopos radiactivos).

IV.1.4 Valoracion del intervalo QT mediante electrocardiografia ambulatoria
Conocemos la relacion entre la duracion del intervalo QT (duracion de la
despolarizacion y repolarizacién ventriculares) y el riesgo de desarrollar arritmias
graves en una amplia proporcion de patologias cardiovasculares e incluso en
individuos sanos %% Existen multiples factores que modifican la duracién del
intervalo QT, con una variabilidad circadiana del mismo afectada por el sexo, la hora
del dia y la frecuencia cardiaca, aunque no por la edad; mas aln, existe una
variabilidad latido a la latido y durante las 24 h del dia de dicho intervalo. En
individuos normales, la variabilidad espontanea del QT durante un periodo estable de
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24 h es de 76 £ 19 ms, con un 5% de sujetos con valores de QTc superiores a 500

ms.5°

IV.1.5 Analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca mediante
electrocardiografia ambulatoria

La valoracion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca constituye un parametro,
obtenido de forma no invasiva, de gran utilidad para la valoraciéon de la actividad del
sistema nervioso autdbnomo, que permite aproximarnos a conocer el grado de
neuropatia autondmica. cardiovascular que acompafia a diversas situaciones
patologicas. ,

La actividad de los diferentes componentes del sistema nervioso auténomo
participa en la génesis de diferentes arritmias; la hiperactividad simpatica desciende
el umbral para la fibrilacién ventricular y, por el contrario, el hipertono vagal lo
incrementa y parece prevenir el desarrollo de arritmias ventriculares malignas.
Diferentes estudios que han analizado la variabilidad de la frecuencia cardiaca como
medida no invasiva del balance autonémico han aportado una informacién valiosa'
sobre la arritmogénesis en diferentes patologias.®

Los dos métodos empleados para su calculo requieren una adecuada
determinacion de la onda R; desde la década de los 80 hemos asistido a una
explosion de estudios que utilizan la electrocardiografia ambulatoria para el analisis
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con infarto de miocardio,
insuficiencia cardiaca congestiva, trasplante cardiaco, hipertensién, prolapso valvular
mitral, enfermedades neuroldgicas, neuropatia diabética, insuficiencia renal y tras la
administracion de ciertos farmacos.°

Hasta la actualidad, las diferentes Sociedades médicas consideran Ila
determinacion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca como un método de
investigacion clinica y todavia no como un método clinico de rutina. Sin embargo, a
partir del rapido desarrollo tecnolégico es probable que su determinacién constituya,

en un futuro préximo, un parametro de gran valor clinico.®’
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IV.1.6. Indicaciones Clinicas De La Monitorizacion Ambulatoria Del
Electrocardiograma

En el «Guidelines for Ambulatory Electrocardiography» publicado en enero de
1989 por el American College of Cardiology (ACC) y la American Heart Association
(AHA) (ACC/AHA) 33 se recogen diferentes categorias para establecer la indicacion
clinica del registro de Holter que creemos dutiles en clinica. Estas indicaciones se
dividen en:®?

e Clase |. Condiciones para las que (o pacientes en los que) existe un acuerdo
general de que el registro ambulario del ECG aporta una informacién util y
fiable.

e Clase Il. Condiciones en las que (o pacientes en los que) se emplea de forma
habitual la monitorizacion ambulatoria del ECG, aunque existen opiniones
divergentes sobre su utilidad.

o Clase lll. Condiciones en las que (o pacientes en los que) existe un acuerdo
general sobre la no utilidad del registro ambulatorio del ECG. &

Creemos que las diferentes indicaciones para el empleo de la técnica no deben
interpretarse de una forma rigida. Y estas indicaciones no han cambiado con

respecto a las publicaciones actuales.

IV.1.7. Indicaciones clinicas para la electrocardiografia ambulatoria
IV.1.7.1 Valoracidon de los sintomas que pueden deberse a trastornos del ritmo
cardiaco

Es la primera indicacion y generalmente la mas aceptada para indicar un estudio
de Holter, aunque la ausencia de arritmias significativas durante un registro en
pacientes que no experimentaron sintomas durante el periodo de examen es de
escaso valor. Por otro lado, debemos ser cuidadosos en la interpretacién de las
arritmias asintomaticas registradas. La ausencia de trastornos del ritmo durante un
episodio sintomatico es de gran valor clinico.
De todas formas, no debemos olvidar que esta técnica forma parte de las pruebas
complementarias que deben indicarse para completar la informacion obtenida

mediante la historia clinica y pruebas clinicas mas sencillas. &
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e Clase I. Sincope, mareos y palpitaciones (en pacientes con cardiopatia
clinicamente evidente).

o Clase Il. Breves episodios de fatiga y dolor toracico de presentacién episédica
que sugiere relacién con trastorno del ritmo.

¢ C(Clase lll. Otros sintomas sin relacion con trastornos del ritmo.

IV.1.7.2 Valoracion del riesgo en pacientes con o sin sintomas de arritmias

e Clase I. Pacientes con miocardiopatia hiperiréfica con o sin sintomas:
pacientes postinfarto de miocardio con disfuncién sistolica ventricular
izquierda.

e Clase Il. Pacientes con coronariopatia estable o sometidos a cirugia de
revascularizacion miocardica o angioplastia con datos clinicos de disfuncion
ventricular o arritmias: pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White;
pacientes con QT prolongado; pacientes con vasculopatia aértica y sintomas .
indicativos de arritmias; pacientes con miocardiopatia dilatada y sintomas
indicativos de arritmias.

o Clase Ill. Pacientes con coronariopatia estable sin datos clinicos de disfuncion
ventricular o arritmias; individuos con prolapso valvular mitral asintomatico; en
cardiopatas asintomaticos antes de iniciar un programa de entrenamiento
fisico; para la valoracién del riesgo arritmico en personas con trabajos que
impliquen responsabilidad sobre otras personas (p. €j., pilotos de aviones
comerciales).5®

La utilizacion de la electrocardiografia ambulatoria para la valoracion de la eficacia
antiarritmica es un tema controvertido, es mas, la mayoria de los criterios empleados
para realizar dicha valoracién son arbitrarios.

e Clase |. Pacientes con complejos ventriculares prematuros de alta densidad,
mantenidos, sintomaticos y reproducibles, arritmias supraventriculares o
taquicardias ventriculares con las mismas caracteristicas.

e Clase ll. Para determinar el control arritmico en pacientes con fibrilacion

auricular esporadica o revertida a ritmo sinusal; pacientes con complejos
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ventriculares prematuros de frecuencia y complejidad variable o salvas de
arritmias supraventriculares o ventriculares; %

Pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White; para la valoracion de los efectos
proarritmicos; para la valoracién de taquicardias, bradicardias o trastornos de la
conduccioén relacionados con la administracién de farmacos.

¢ Clase |. Sintomas paroxisticos en pacientes con marcapasos y desfibriladores
implantados; diagnéstico de la inhibicién por miopotenciales; diagnostico de la
taquicardia mediada por marcapasos; andlisis del funcionamiento de los
marcapasos antitaquicardia; analisis de los sistemas con frecuencia variable.

o Clase Il. Estudio rutinario en los pacientes con marcapasos; estudio de la
estimulacién y sensado inmediatamente tras la implantacién de marcapasos
uni o bicamerales; estudio del tiempo estimulado durante las 24 h.

o Clase lll. Estudio de los fallos del sistema de estimulacién identificados
mediante electrocardiografia convencional o sistemas de evaluacion del

marcapasos.

En cardiopatia isquémica:

Clase |. Pacientes con dolor toracico indicativo de angina de Prinzmetal; pacientes
sintomaticos en los que es imposible la realizacion de una prueba de esfuerzo.

Clase Il. Hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda documentada y episodios
de hipotensién (valorar la posibilidéd de realizar Holter combinado); pacientes
postinfarto de miocardio con complejos ventriculares prematuros; pacientes con
angina cronica estable para valorar la eficacia del tratamiento antiisquémico.

Clase lll. Pacientes con dolor toracico tipico con factores de riesgo de
aterosclerosis; pacientes con dolor toracico atipico con factores de riesgo de
aterosclerosis; pacientes con dolor toracico atipico sin factores de riesgo de
aterosclerosis; estudio de la isquemia miocardica en sujetos asintomaticos con
factores de riesgo de aterosclerosis; estudio de la isquemia miocardica en sujetos
asintomaticos sin factores de riesgo de aterosclerosis; de rutina tras un infarto de
miocardio; de rutina en pacientes revascularizados (cirugia o angioplastia); pacientes

incluidos en un programa de rehabilitacion.®”
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IV.1.7.3. Variabilidad de la frecuencia cardiaca
Patrones de medida, interpretacién fisiopatolégica y uso clinico

En las dos ultimas décadas hemos conocido la relacién entre el sistema nervioso
auténomo y la mortalidad cardiovascular, incluyendo la muerte stbita. Evidencias
experimentales de la asociacién entre la probabilidad de tener arritmias malignas vy el
incremento de tono simpatico o la disminucién del tono vagal, han estimulado a
desarrollar marcadores cuantitativos de la actividad del sistema nervioso autonémico.

La variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) representa uno de los mas
prometedores marcadores. La aparente facilidad de esta medida ha popularizado su
uso; sin embargo, la importancia y significado de diferentes medidas de la VFC son
mas complejos y pueden inducir conclusiones incorrectas o extrapolaciones
infundadas. *®®9Aunque el nombre de variabilidad de la frecuencia cardiaca implica
una medida de la frecuencia cardiaca, el término es enganoso. La VFC es la medida
de la variacién de un ciclo cardiaco normal al siguiente latido normal. No debe ser
confundida con la frecuencia cardiaca media u otras medidas del registro

electrocardiografico ambulatorio.

Medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca
Métodos en el dominio del tiempo

Los métodos e indices utilizados en el dominio del tiempo se basan en la
cuantificacién de las variaciones de la duracién de los ciclos cardiacos o de la
frecuencia cardiaca durante intervalos de tiempo seleccionados. Con este metodo se
determinan en un momento del tiempo los intervalos entre latidos sucesivos
normales o la frecuencia cardiaca instantanea. En un registro continuo de ECG, se
detecta cada cbmplejo, y se determinan los intervalos NN (todos los intervalos entre
complejos QRS adyacentes resultantes de despolarizaciones sinusales). 70
Métodos estadisticos:
- SDNN, SDANN, RMSSD, SDNN indice, SDSD, NN50, PNN50.
Métodos geométricos:

e indice triangular de la VFC.
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con calculo automatico de los componentes de alta y baja frecuencia con facil
identificacion de la frecuencia central de cada componente y una estimacion segura
del PSD incluso en un nimero pequefio de muestras en las que la sefial se mantiene

estacionaria. "

Uso clinico de la variabilidad de la frecuencia cardiaca

Aunque la VFC ha sido tema de numerosos estudios de investigacion clinica en un
amplio espectro de enfermedades cardiolégicas y no cardiologicas, solamente existe
consenso general de su uso clinico en dos situaciones, como predictor de riesgo
después de un infarto agudo de miocardio y como marcador precoz de signos de la

neuropatia diabética.

Valoracion del riesgo después de un infarto agudo de miocardio

La observaciéon que en pacientes con IAM y ausencia de arritmia sinusal
respiratoria estd asociada con un aumento de la mortalidad intrahospitalaria,
representa el primero de una gran serie de estudios que han demostrado el valor
pronéstico de la VFC para identificar a pacientes de alto riesgo. "*7°

La disminucién de la VFC es un predictor de mortalidad y complicaciones
arritmicas (p. €j., TV sostenida sintomatica) en pacientes después de un IAM. El valor
predictivo de la VFC es independiente de otros factores de riesgo ya establecidos en
el postinfarto como son la depresion de la funcion ventricular izquierda, el aumento
de la actividad ectépica ventricular y la presencia de pospotenciales tardios. La
capacidad de prediccién para todas las causas de mortalidad, el valor de la VFC es
similar a la FE. Sin embargo, la VFC es superior a la FE en predecir eventos
arritmicos (muerte subita cardiaca y taquicardia ventricular).

Se han establecido unos puntos de corte entre los distintos parametros de VFC
para establecer una clasificaciéon de la misma y asi se establece que puntos de corte
en las medidas obtenidas en 24 h de la VFC son: SDNN < 50 ms e indice triangular
de VFC < 15, la VFC esta muy deprimida; si SDNN < 100 ms e indice triangular de

VFC < 20, la VFC esta moderadamente disminuida.
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No ha sido bien establecido si la VFC disminuida es parte del mecanismo de
incremento de la mortalidad en el postinfarto o simplemente un marcador de mal
prondstico. Los datos sugieren que la VFC disminuida no es un simple reflejo de una
hiperactividad simpatica o depresion de la actividad vagal debido al pobre
funcionamiento ventricular, sino que esto también refleja la depresién de la actividad

vagal que tiene una estrecha asociacién con la patogenia de arritmias ventriculares y

muerte subita. %77

Tradicionalmente, la FVC usada para estratificar el riesgo después de un IAM ha
sido valorada en registros de 24 h, de tal modo que el uso de registros de 24 h puede
ser recomendado para la estratificacion de riesgo después del IAM.

Kleiger, et al., 57 establecieron una clasificacién del riesgo de mortalidad durante
31 meses de seguimiento en funciéon del valor del SDNN después de un infarto
agudo de miocardio. Si el SDNN es < 50 ms el riesgo de mortalidad es alto (34.4%),
si el SDNN oscila entre 50 y 100 ms el riesgo es moderado (13.8%), mientras que si
el valor del SDNN es > a 100 ms el riesgo de mortalidad es bajo (9.0%)

El analisis espectral de la VFC en supervivientes de un 1AM sugiere que los
componentes de ULF y VLF frecuencias tienen el mas alto valor predictivo. Como la
correlacion fisiopatolégica de estos componentes es desconocida y como estos
componentes corresponden a mas del 95% del espectro total que puede ser
facilmente valorado en el dominio del tiempo, el uso de componentes del espectro de
la VFC para estratificacion después del 1AM no tiene mas poder que el uso de
aquellos métodos del dominio del tiempo que valoran en conjunto la VFC.”

El tiempo después del IAM en el cual Ia disminucion de la VFC alcanza el mayor
valor predictivo no ha sido investigado. No cbstante, el consenso general es que la
VFC debe ser valorada poco antes del alta hospitalaria, aproximadamente una
semana desde el inicio del IAM. Esta recomendacién también se ajusta bien a la
practica comun del manejo hospitalario de los supervivientes de un IAM.

La VFC estd disminuida precozmente después de un IAM y comienza a
recuperarse en pocas semanas, casi por completo, pero no del todo recuperada
entre el 6 y 12 mes después del IAM 60. La valoracion de la VFC tiene ambas
etapas: estadio precoz del IAM (2 o 3 dias después del IAM) y prealta del hospital (1
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a 3 semanas después del |IAM) que ofrece importante informacion pronéstica. La
VFC medida tardiamente (1 afio) del IAM también predice la mortalidad posterior.
Datos de modelos animales sugieren que la velocidad de recuperacién de la VFC
después del IAM se correlaciona con el riesgo subsiguiente.

El valor predictivo de la VFC aislada es modesto. La combinacién con otras
técnicas mejora sustancialmente el valor predictivo positivo de la VFC con un
aumento en el rango de la sensibilidad del 25 al 75% para predecir eventos
arritmicos y mortalidad cardiaca. La mejora en la seguridad del valor predictivo
positivo y el aumento de sensibilidad se han encontrado para las combinaciones de
la VFC con la frecuencia cardiaca media, fraccion de eyeccion, frecuencia de
extrasistolia ventricular, parametros de electrocardiogramas de alta resolucion
(pospotenciales) y valoracién clinica. Sin embargo, no se conoce que otros factores
de estratificacion sean mas practicos y mas factibles de ser combinados con la VFC
para estratificacion del riesgo multifactorial.

Los siguientes hechos deben ser anotados cuando se utliza la VFC para
valoracidon en estudios clinicos y ensayos que afectan a los supervivientes de un ‘
IAM:

1. La VFC disminuida es predictor de mortalidad y complicaciones arritmicas que

son independientes de otros factores de riesgo reconocidos.

2. Hay un consenso general que la VF debe ser medida una semana después
del inicio del IAM.

3. Aunque la VFC valorada en cortos periodos de tiempo proporciona
informacion pronédstica, la VFC medida en un registro de 24 h es un fuerte
predictor de riesgo. La VFC valorada en cortos periodos de tiempo puede ser
usada para un cribado de todos los supervivientes de un IAM.

4. No hay actualmente reconocidas medidas de la VFC que proporcionen mejor
informacidn pronéstica que las medidas en el dominio del tiempo de la VFC (p.
ej., SDNN o indice triangular de la VFC). Algunas otras medidas como los
componentes espectrales de ULF en el analisis de 24 h lo realizan igualmente
bien. Un grupo de alto riesgo puede ser seleccionado por limites

dicotomizados de SDNN < 50 ms o indice triangular < 15.
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5. Para rangos clinicamente significativos de sensibilidad, el valor predictivo de la
VFC sélo es modesto, aunque es mayor que cualquier otro factor de riesgo
reconocido. Para mejorar el valor predictivo, la VFC debe ser combinada con
otros factores. No obstante, el 6ptimo juego de factores de riesgo y sus

correspondientes valores dicotomizados no han sido bien establecidos. 8

Valores normales de las medidas estandar de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca

Como las investigaciones de todos los indices de la VFC en grandes poblaciones
de personas sanas no han sido realizadas aln, algunos de los valores normales han
sido obtenidos de estudios con un nimero reducido de pacientes.

Estos valores deberian, por ofra parte, haber sido considerados como
aproximados y no se deben extraer conclusiones definitivas basandose en ellos. Los
valores ajustados por los limites de edad, sexo y ambiente que también se necesitan
se han omitido aqui por lo limitado de las fuentes de datos, aunque algunos autores
63 encuentran que la mayoria de los parametros de la VFC, excepto el pNN50 y el
espectro de alta frecuencia, son mas altos en varones sanos. Suponen que este
hallazgo aparentemente paraddjico puede explicarse por la baja actividad simpatica

(espectro de baja densidad) en las mujeres. 2%

IV.2. Arritmias ventriculares
IV.2.1. Definicién

Se denomina arritmia ventricular a un trastorno del ritmo cardiaco originado en los
ventriculos, por debajo del nédulo auriculoventricular y del haz de His.

Los ritmos anémalos pueden ser: Bradicardia: Frecuencia cardiaca de menos de
60 latidos por minuto. Taquicardia: Frecuencia cardiaca de mas de 100 latidos por

minuto.®?
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IV.2.2 Epidemiologia

La incidencia de la taquicardia ventricular (TV) no esta bien establecida y los datos
que conocemos vienen de estudios de muerte sibita cardiaca (MSC). La mayoria de
las MSC son producidas por fibrilacién ventricular FV/TV y se estima que son
responsables del 50 por ciento de las muertes de causa cardiaca.

En estudios prospectivos en USA, la incidencia de MSC ha sido de 53/100.000, lo
que supone el 5.6 por ciento de la mortalidad por todas las causas. En pacientes con
miocardiopatia y TV no sostenida (TVNS), la incidencia de MSC es del 30 por ciento
a los dos afios. La TV es un trastorno frecuente en los paises desarrollados, mientras
que su incidencia es menor, en los que estan en vias de desarrollo. Suele
presentarse con mas frecuencia en hombres, ya que la cardiopatia isquémica es mas
prevalente en este grupo. Lo mismo ocurre, con las TV asociadas a displasia
arritmogénica de ventriculo derecho (DAVD) y sindrome de Brugada (SB). Sin
embargo, las mujeres con sindrome de QT largo congénito o adquirido, tienen mayor
riesgo de TV y MSC. La incidencia de TV asociada a cardiopatia isquémica, aumenta
con la edad independientemente del sexo, segln se incrementa la prevalencia de la
cardiopatia isquémica. La TV es inusual entre los pacientes pediatricos, y suele
producirse en el postoperatorio de la cirugia cardiaca o en los pacientes con
malformaciones cardiacas asociadas. La incidencia aumenta en las décadas medias

de la vida (30-40 afios), al aumentar la incidencia de cardiopatia estructural. La TV

idiopatica puede aparecer a cualquier edad.®

IV.2.3. Clasificacion

Las arritmias ventriculares pueden ser: Extrasistole ventricular (EV): Es un latido
ectopico prematuro, no precedido de onda P y producido en una zona del ventriculo,
originando un QRS ancho, ya que los ventriculos se activan por tejido que no es el
especifico de conduccion, produciendose posteriormente una pausa compensadora.
La activacién anormal, produce una repolarizacion anormal. Si la EV se produce en
el ventriculo derecho, tiene morfologia de bloqueo de rama izquierda (BRI) y si tiene

lugar en el ventriculo izquierdo, tiene morfologia de bloqueo de rama derecha
(BRD).%
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Latidos de fusion: Es cuando el ventriculo se activa al mismo tiempo por el latido
sinusal y la extrasistole. En el electrocardiograma (ECG), habra dos morfologias (la
sinusal y la extrasistole). Va precedido de onda P y el PR es normal o corto. La
morfologia del QRS es intermedia entre la extrasistole y el latido normal. %

Ritmo de escape: Es un ritmo de sustitucién que se denomina escape, aparece
cuando estan deprimidos los marcapasos supraventriculares o existe bloqueo
auriculoventricular (BAV), dando lugar a un latido ventricular mas lento. La frecuencia
cardiaca es de 30 a 70 Ipm y se caracteriza por un complejo QRS ancho y ritmo
regular. Ritmo idioventricular acelerado (RIVA): Se denomina RIVA a tres o mas
impulsos ectopicos consecutivos, que se originan por debajo de la bifurcacion del haz
de His, a una frecuencia entre 50-120 Ipm. Suele aparecer en la reperfusion
miocardica y es uno de los indicadores de éxito de la trombolisis y de la angioplastia
coronaria transluminal percutanea primaria (ACTP). Es un ritmo benigno, que no
precisa tratamiento cuando el paciente esta hemodinamicamente estable. %

Taquicardia ventricular: Se denomina TV a la sucesion de 3 o0 mas extrasistoles
ventriculares consecutivas a una frecuencia superior a 100 latidos/min®. .

Se han propuesto muiltiples clasificaciones de la TV: segun el mecanismo, la
presentacion clinica, las caracteristicas electrocardiograficas, la presencia o ausencia
de cardiopatia estructural, el origen anatomico y asi como, las causas
desencadenantes de la taquicardia.

Segln la duracién:
* Taquicardia ventricular sostenida (TVS): TV que se mantiene durante 30

segundos o mas, o produce inestabilidad hemodinamica que requiere cardioversion
eléctrica.

« Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS): TV de tres o mas complejos
ventriculares consecutivos, con una duracion menor de 30 segundos y no produce
colapso en el paciente. Sélo en los pacientes muy sintomaticos, se puede recurrir al
tratamiento farmacoldgico o incluso a la ablacion.

Segun su morfologia:
1. Monomorficas: Cuando la morfologia del complejo QRS no se modifica

durante la taquicardia. Son las taquicardias ventriculares mas frecuentes.
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2. Polimorficas: Cuando la morfologia del complejo QRS se modifica durante
la taquicardia latido a latido. Tienen peor pronéstico porque son muy
inestables, degeneran frecuentemente a pleomorficas (TV monomorficas,
que cambian espontaneamente de una a otra morfologia) y pueden acabar

en FV. La mas representativa es la Torsade de Pointes.

Segun su etiologia:

» Con cardiopatia estructural: - Cardiopatia isquémica crénica (es la mas
frecuente): Existen basicamente dos tipos de TV asociadas al infarto de miocardio, la
mas tipica es la TV polimorfa, que se presenta dentro de las primeras 48 horas del
infarto, habitualmente corta y que rapidamente progresa a FV. La otra forma de
taquicardia ventricular asociada al infarto, es la TV monomorfica sostenida. A
diferencia de la anterior, tiende a observarse mas alla de las 48 horas del inicio del
infarto, debido a que requiere que se establezcan las condiciones necesarias para
que se forme el circuito de reentrada, caracteristico de esta forma de taquicardia.
Muy rara vez, se observa dentro de las 48 horas y en general, para que esto ocurra
el paciente debe tener una historia de enfermedad coronaria previa, que se exacerba
durante la etapa aguda del infarto. Habitualmente, la TV precoz tiene poca o ninguna
influencia en el pronéstico a largo plazo, aun si degenera en FV, mientras que la TV
monomoaorfica tardia se asocia con una elevada tasa de recurrencia y de MSC en el
seguimiento postinfarto, especialmente en presencia de disfuncion ventricular.®®

Miocardiopatia dilatada (MCD) idiopatica: Las cavidades cardiacas estan dilatadas
y la consecuencia, es que disminuye la fraccion de eyeccion y el gasto cardiaco. Su
causa es desconocida y los sintomas, son los propios de la insuficiencia cardiaca. Es
frecuente la aparicion de EV, TVNS y TV con un aumento del riesgo de muerte
subita. El mecanismo de las TVS en pacientes con MCD es heterogéneo. Se han
descrito TV asociadas a escara, focales y por reentrada rama-rama. % La reentrada
entre las ramas del haz de His, puede producir TV en estos pacientes y puede
tratarse de forma curativa, con ablacién de la rama derecha. La implantacién de un
DAl con terapia de resincronizacion cardiaca (TRC), es parte del tratamiento en

algunos pacientes, para mejorar la insuficiencia cardiaca. - Displasia arritmogenica
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del ventriculo derecho (DAVD): Miocardiopatia de origen genético (herencia
autosémica dominante). Esta enfermedad produce una progresiva atrofia de los
miocitos, con reemplazo por tejido graso o fibro-graso y la pared ventricular derecha
se adelgaza con focos de necrosis. La manifestacion clinica mas frecuente son las
arritmias ventriculares que pueden ocasionar MSC sobre todo en personas jovenes.
En el ECG se observan ondas epsilon (pequenas deflexiones justo después del
complejo QRS, que aparecen tipicamente en V1 —V3) y ondas T invertidas de V1 a
V3. El tratamiento recomendado es la administracion de farmacos betabloqueantes y
amiodarona; ablacion y DAI, en los casos de riesgo de MSC8.%’

Miocardiopatia hipertréfica (MCH): Se caracteriza por hipertrofia del ventriculo
izquierdo, que suele ser asimétrica, compromete el septo y, a veces, el ventriculo
derecho, con disminucién de la relacion volumen/masa y fracaso fundamentalmente,
de la funcién diastélica o del llenado ventricular. Es mas frecuente en los adultos
jovenes y en el 50% de los casos, se trasmite por herencia autosémica dominante.
Las arritmias ventriculares son frecuentes, en los casos de MCH obstructiva6 debido
a las areas de isquemia, la fibrosis miocardica, la desorganizacién celular y la
elevacion de la presion sistdlica ventricular. Puede provocar disnea en el 90% de los
casos, angina, sincope y MSC. Los hallazgos caracteristicos a la auscultacion son:
un cuarto ruido cardiaco, pulso saltén y soplo sistélico9. En el ECG, lo mas frecuente
es una onda T invertida, a veces acompanada de un ligero descenso del ST, el
voltaje del QRS suele ser amplio y habitualmente, va aumentando al progresar la
hipertrofia ventricular.%®

Sin cardiopatia estructural: Algunos tipos de TV pueden originarse en corazones
sanos (con estructura y funcidn cardiaca, aparentemente normal) y son secundarias
a alteraciones electroliticas o farmacos. Generalmente, se presentan en personas
jovenes y la mayoria de las veces, van asociadas a buen pronostico. Representa el
10% de todas las TV1. - TV idiopaticas: TV tracto de salida del ventriculo derecho
(TSVD): Es el tipo mas frecuente de todas las TV idiopaticas (80%) y se relaciona
con el estrés o con el ejercicio. Se caracteriza por presentar una morfologia del
complejo QRS durante la taquicardia, con imagen de BRI y eje frontal inferior. Puede
presentarse como fases repetitivas de TVNS, que alternan con ritmo sinusal, 0 como
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TV paroxistica monombérfica sostenida. El mecanismo de estas taquicardias es
debido a pospotenciales tardios. La técnica de ablacion resulta curativa, por eso su
pronostico es excelente. TV del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI): Se
caracteriza por una morfologia del complejo QRS durante la taquicardia con imagen
de BRI 0 BRD1.%
TV Fascicular: Tiene su origen en el septo interventricular izquierdo. El
mecanismo de esta taquicardia funciona por reentrada en el tejido de
conduccién, alrededor de una de las hemi-ramas. Durante un estudio
electrofisiolégico, puede objetivarse un potencial fascicular que precede a un
QRS con morfologia semejante a la del bloqueo de las hemi-ramas anterior y
posterior izquierdas. Se describen dos tipos: TV fascicular posterior: Presenta
una morfologia similar a la del BRD, con un eje frontal desviado a la izquierda
y una anchura del QRS que suele ser inferior a 0,14 segundos1. TV fascicular
anterior: Presenta una morfologia similar a la del BRD, con un eje frontal
semejante al del blogueo de la hemi-rama posterior izquierda. Si la TV es .
infrecuente y asintomatica, el tratamiento puede no ser necesario. La TV con
frecuencia cardiaca elevada puede ocasionar palpitaciones, disnea, mareos,
presincope y sincope. En estos pacientes, el tratamiento indicado son los
farmacos betabloqueantes, verapamilo y/o la ablacién por catéter con
radiofrecuencia, con un porcentaje de curacién muy elevado.%%!

Canalopatias: La taquicardia ventricular polimorfa se da fundamentaimente en las
canalopatias cardiacas, por una anomalia de los canales i6nicos de la membrana
celular del miocito. Son enfermedades de causa genética y de baja prevalencia en la
poblacion general (cercana o inferior a 5:10.000). Los sintomas suelen comenzar en
la infancia o la juventud y son secundarios a arritmias ventriculares (principalmente
sincope brusco y MSC).

Sindrome de QT largo (SQTL): Es una canalopatia caracterizada por una grave
alteracion en la repolarizacion ventricular. En el ECG se observa una prolongacion
del intervalo QT (QTc>440ms) generalmente mas evidente en la derivacion I,
alteraciones de la onda T (bifasicas, con muescas, gibas), presencia de ondas U

prominentes, bradicardia sinusal y TV polimoérficas (en las formas hereditarias se
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denominan “Torsade de Pointes”). Se caracteriza por ir acompariada de sincope y
MSC, asociado con frecuencia a ciertos estimulos: bradicardia, ruidos stibitos
especialmente durante el suefio (despertador, tormentas), natacion, estrés
adrenérgico. SQTL congénito: Presenta gran heterogeneidad genética y se han
identificado ya mas de 500 mutaciones, distribuidas hasta ahora en 13 genes
relacionados con este sindrome. Su tratamiento se basa en betabloqueantes,
marcapasos, denervacién simpatica y DAI. Tradicionalmente se clasifica: Sindrome
de Romano Ward: Presentacién heterocigota de la enfermedad, (no tiene sordera
asociada). Sindrome de Jervell-Lange-Nielsen: Presentacién homocigota de Ia
enfermedad, (con sordera asociada). Suele tener QT més largo y prondstico mas
maligno. SQTL adquirido: Aparece ante la exposicion a ciertos farmacos o
patologias, como algunos antiarritmicos (quinidina, sotalol), antihistaminicos,
eritromicina, bradicardia, trastornos electroliticos graves, patologia intracraneal,
algunas cardiopatias, la ingesta de zumo de pomelo, etc. Parece existir una
predisposicion genética. La situacion se normaliza, cuando cesa la exposicién al
farmaco o a la enfermedad. El intervalo QT se debe medir de manera preferente, en '
las derivaciones Il o V5, donde se ha documentado que tiene mayor poder predictivo.
Se utiliza la férmula de Bazett para corregir la duracion del intervalo, de acuerdo con
la frecuencia cardiaca. %%

QTc = QTN RR Hay que expresar todos los valores en segundos. QT¢c anormal, 2
440 ms en los varones y 2 460 ms en las mujeres. - Sindrome de QT corto (SQTC):
Es un sindrome de origen genético muy raro, que se ha relacionado con la presencia
de fibrilacion auricular familiar, sincope y/o MSC en corazones estructuralmente
normales. Se caracteriza por presentar en el ECG un intervalo QT mas corto de lo
normal (< 320 mms), con frecuencia seguido de ondas T altas y estrechas, y una
susceptibilidad aumentada para presentar fibrilacién auricular y ventricular. La MSC
puede ser la primera manifestacion de la enfermedad, pudiendo ocurrir incluso,
durante el primer afio de vida.

Sindrome de Brugada (SBr): Es una enfermedad genética caracterizada por una
anormalidad electrocardiografica, consistente en una elevacion del segmento ST en

las derivaciones V1-V3, asociado con imagen de bloqueo incompleto o completo de
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rama derecha y onda T negativa. Se asocia a una alta incidencia de sincope y MSC
en hombres jovenes, generalmente durante el suefio, reposo y situaciones con
aumento del tono vagal. Estos eventos, estarian determinados por la aparicién
paroxistica de TV polimérfica sostenida, no asociada a QT prolongado ni
aceleraciones previas de la frecuencia cardiaca. En algunos pacientes el test de
provocacién farmacolégico con flecainida puede poner de manifiesto el patrén
electrocardiografico tipico. Para la prevencién de la muerte subita el DAl es efectivo.
En caso de tormenta eléctrica la quinidina o el isoproterenol han demostrado ser
eficaces. Estos pacientes deben evitar los farmacos que incrementan los trastornos
en el ECG y el riesgo de episodios arritmicos (que pueden consultarse en
http://www.brugadadrugs.org). Ademas deben tratar la fiebre de manera agresiva, asi
como consultar de manera urgente en caso de sincope.%*%

TV polimérfica catecolaminérgica (TVPC): Es considerada una de las patologias
mas malignas entre las canalopatias cardiacas. Las manifestaciones clinicas de
TVPC incluyen sincope y MSC desencadenadas por estimulos adrenégicos como
ejercicio y/o emociones. En el ECG se documentan arritmias ventriculares: TV
bidireccional en el 35% de los casos y TVP que algunas veces degenera en FV. Los
sintomas comienzan con frecuencia en nifios (entre los siete y nueve afios de edad).
Es un tipo de taquicardia secundaria a la mutacién de dos genes, R y R2 que codifica
el receptor cardiaco de la rianodina, y la calsecuestrina, ambos involucrados en el
manejo intracelular de Ca++ en el miocardio. Su tratamiento, se basa en
betabloqueantes y DAI11, y evitar factores desencadenantes de arritmias (como el
gjercicio). Flutter ventricular; Es una arritmia ventricular que evoluciona a FV,
provocando inestabilidad hemodinamica. Consiste en una onda oscilante continua,
regular, en la que no se pueden distinguir los complejos QRS y las ondas T. Tiene
una frecuencia cardiaca muy elevada (entre 180 y 300 Ipm, generalmente mayor de
200 Ipm). No es posible identificar la onda P, ni otra actividad auricular.%?

IV.2.3 Diagnéstico Electrocardiografico de las Taquicardias Ventriculares

Las arritmias supraventriculares que cursan con QRS ancho por aberrancia

(habitualmente con morfologia de bloqueo de rama) requieren un diagnostico
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diferencial, no siempre facil de las TV. Para realizar éste diagnédstico, siempre que la
situacién del enfermo lo permita, hay que realizar un ECG de 12 derivaciones y una
tira de ritmo durante la taquicardia. Ademas, debe obtenerse un electrocardiograma
en ritmo sinusal, para compararlo con él realizado durante la taquicardia. Los
siguientes criterios han sido sugeridos para realizar el diagnéstico diferencial entre
TV y taquicardia supraventricular (TSV) con aberrancia o preexcitacion.*

Regularidad del ritmo: En general, es un criterio poco util, ya que tanto las TVM
como las TSV pueden ser regulares e irregulares. Eje del QRS: En general, cuanto
mas izquierdo es el eje, mas probable es que se frate de una TV. Un cambio de eje
en taquicardia respecto al ECG basal, superior mas o menos 40° es sugestivo de
TV. Duracion del QRS: En general, cuanto mas ancho es el QRS, mas probable es
que se trate de una TV. El 70 por ciento de las TVM tienen un QRS de duracién
superior a 140 ms. Se debe tener en cuenta, que ciertos farmacos antiarritmicos
como flecainida, propafenona y procainamida, aumentan notablemente la duracion
del QRS.

Patron concordante: Se refiere a la existencia de un QRS predominantemente
positivo (concordancia positiva) o negativo (concordancia negativa) en todas las
derivaciones precordiales. Es bastante especifico (90%), pero poco sensible, por lo
que su ausencia no permite excluir TV. Disociacién auriculoventricular. Es
probablemente el criterio mas util para el diagnéstico de TV, con una especificidad
cercana al 100 por ciento, aunque solamente se observa disociacion AV completa
en el ECG en el 20-50 por ciento de las TV.

Capturas y latidos de fusién: Una captura es un complejo QRS precoz con una
morfologia parecida al QRS basal, e implicé, que durante ese latido el ritmo basal del
paciente ha conseguido capturar el ventriculo, a través del sistema normal de
conduccién. Un latido de fusién, es un QRS de morfologia hibrida entre el QRS de la
taquicardia y el QRS del ritmo basal. Se produce como resultado de la activacion
ventricular desde dos frentes, la activacion normal procedente de la auricula
conducida por el sistema normal de conduccién y la activacién ventricular de la TV.
Es un criterio indicativo de disociacion auriculoventricular y, por tanto, muy especifico
de TV, aunque poco sensible (solamente se da en el 10% de las TV). Su presencia
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IV. 2.4 Tratamiento de las Arritmias Ventriculares.

Debemos realizar una monitorizacién continua del ritmo cardiaco y de la
saturacion de oxigeno. Si el estado del paciente lo permite, debemos obtener un
ECG de doce derivaciones de la taquicardia. El tratamiento del episodio agudo
consiste en la administracion de antiarritmicos endovenosos (procainamida,
amiodarona y lidocaina) y en la cardioversidn eléctrica sincronizada, si se produce
compromiso clinico. La tolerancia hemodinamica depende de la frecuencia cardiaca
de la taquicardia y de la funcién ventricular, y no tanto, que el origen de la taquicardia
sea ventricular o supraventricular. La posicion del paciente influye en la estabilidad
hemodinamica, en decubito supino se tolera mejor la TV y se tarda mas tiempo en
perder la conciencia. Otra posibilidad de tratar las TV es la sobreestimulacién con
electrocatéter en el VD.

Tratamiento farmacoldgico: El tratamiento con farmacos antiarritmicos en arritmias
ventriculares demostré un aumento de la mortalidad por efecto proarritmico. En la
actualidad ha quedado relegado a los antiarritmicos tipo lil (farmacos que reducen el
potencial de accién), basicamente amiodarona y sotalol. Los betabloqueantes se’
utilizan como tratamiento coadyuvante asociado o no a DAl y ablacion. Ablacion: Se
debe pensar en la ablacion mediante radiofrecuencia, como terapia en el tratamiento
de las TV en la fase crénica. La TV sostenida monomérfica (TVSM)
hemodinamicamente estable, puede ser susceptible de mapeo y ablacion especifica,
y especialmente la TV rama-rama, donde la ablacién puede ser curativa. Si es
hemodinamicamente inestable, la ablacion se dirige a las anomalias eléctricas
visibles en ritmo sinusal. Sin taquicardia, se realiza ablacion de la escara o canales
donde se encuentra el tejido excitable de ia cicatriz, que pueden estar implicados en
el mecanismo de la TV. Este es el llamado mapeo de sustrato. Desfibrilador: La
eficacia del DAl para el tratamiento de TV y FV es incuestionable. Se utiliza para la
prevencion secundaria de MSC, incluyendo los pacientes con TVSM, FV o MSC.%

El manejo de pacientes con Taquicardia Ventricular es complejo y requiere un
andlisis acabado de diversas variables tanto clinicas como electrocardiograficas. La
instauracién de terapia debe tener como objetivo aliviar sintomas derivados de la

arritmia y/o mejorar las expectativas de vida. En la medida que no haya evidencias
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objetivas de mayor sobrevida con determinadas terapias, el tratamiento de pacientes
con Taquicardia Ventricular se limitara a tratar los sintomas derivados de la arritmia
(tratamiento de las crisis de taquicardia sostenida) o a impedir la aparicién de éstos

(prevencion de recurrencias).

Tratamiento de Taquicardia Ventricular sostenida.

Las Taquicardias Ventriculares mal toleradas hemodinamicamente requieren
cardioversion eléctrica sincronizada. Cargas bajas (200 Joules) son muchas veces
suficientes en TV monomorfas. Manual de Arritmias. Si la arritmia no se asocia a
Insuficiencia Cardiaca, .hipotensic')n, angina, o signos de hipoperfusion cerebral,
puede intentarse la conversién mediante antiarritmicos intravenosos como Lidocaina,
Procainamida o Amiodarona (2.5- 10 mg/Kg). También se han utilizado con el mismo
objetivo Flecainida (2mg/Kg), Propafenona (1-2 mg /Kg) y Sotalol. (0.5-1.5 mg/Kg).
Ademas de la terapia especifica de la arritmia ventricular es fundamental pesquisar y
corregir posibles factores precipitantes de la arritmia (isquemia miocardica, trastornos
electroliticos, alteraciones del equilibrio acido-basico, fendmenos de

proarritmia,etc).%29

IV.2.5. Prevencién de recurrencias.
La prevencion de recurrencias de taquicardia ventricular sostenida, constituye uno

de los problemas mas dificiles de la Cardiologia actual. Los primeros tratamientos
incluyeron el uso empirico de antiarritmicos 1A. Con esta modalidad de terapia se
observé un alto indice de recurrencia por lo que se preconizé mas tarde el
seleccionar antiarritmicos mediante Monitoria electrocardiografica continua o
Estimulacién eléctrica programada. Se observé que la evolucion de los pacientes en
los que se lograba identificar un agente antiarritmico capaz de reducir en forma
marcada el nimero de EV o hacer no inducible la TV era mucho mas favorable que
la de aquellos pacientes en los cuales dichos objetivos no se cumplian.®®

Estudios prospectivos posteriores, sin embargo, revelaron que aun seleccionando
de esa manera las terapias antiarritmicas la recurrencia seguia siendo muy alta.

Paralelamente, se pudo establecer que la Amiodarona usada en forma empirica tenia
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V. HIPOTESIS.

1. La prevalencia de arritmias ventriculares y sus predictores
electrocardiograficos en monitoreo Holter de 24 horas en el departamento de
Electrofisiologia. Hospital Salvador B. Gautier en el periodo abril 2013-julio
2015, es alta y existe una relacién lineal entre la alteracion de estos

marcadores y el desarrollo de arritmias ventriculares.
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IX. DISCUSION.
La prevalencia de taquicardia ventricular en el presente estudio fue de un 3

porciento, sin embargo en el estudio de arritmias ventriculares, publicado en la
revista argentina de Cardiologia, en el ano 2003, la taquicardia ventricular no
sostenida definida como la presencia de tres latidos 0 mas consecutivos originados
en miocardio ventricular o en el sistema de conduccion intraventricular con una
frecuencia promedio de = de 100 latidos durante no mas de 30 segundos, en
pacientes con secuelas de infarto de miocardio, ocurrié entre el 10 y el 15%°. Es
importante destacar que en nuestra investigacion la poblacion estudiada incluyo a
paciente tanto con comorbilidades como pacientes sanos, lo que probablemente
influyé en los resultados y en la diferencias. Solo el 60% de los pacientes en los que
se identificé taquicardia ventricular presenté esta en terapia con efecto cronotropo.

El intervalo QT corregido maximo fue de 450ms o mayor en el 98% de los
pacientes en los que se registro taquicardia ventricular, lo que representé el predictor
mas frecuente de taquicardias ventriculares sostenidas o no. El aumento de la
heterogeneidad en la repolarizacion de los ventriculos, se asocia a un mayor riesgo
para la aparicién de arritmias ventriculares y puede ser expresado a través de la
dispersion del intervalo QT. En la practica, la dispersion de este intervalo puede ser
definida como la diferencia entre el QT maximo y minimo en un ECG estandar de 12
derivaciones, aunque existen diversos métodos para realizar su medicion. En la
presente investigacion la dispersion del intervalo QT mayor a 80 milisegundos, solo
estuvo presente en el 13%.

En el presente estudio el rango de edad mas frecuente fue de 50-59 afios para un
27.0 por ciento; en un estudio realizado por JORGE W. SEPULVEDA C., et al, en el
Hospital Universitario Ramén Gonzalez Valencia, Colombia, en el afio 2002, la edad
fue de mas de 65 afios con un 65.0 por ciento. El 81.1 por ciento de los pacientes
correspondieron al sexo masculino; en un estudio realizado por Ailema A. Aleman
Fernandez, et al, en el Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, Cuba, en el
ano 2014, el 73.6 por ciento también correspondieron al masculino. En un estudio
realizado por Manning WJ, et al, en el afio 2011, dice la mayoria de los autores ha

considerado como valores limites del intervalo QT, entre 440 ms (valor maximo) y
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350 ms (valor minimo), esto es demostrado en este estudio ya que el 45.9 por ciento
de los pacientes tuvieron intervalo QT maximo entre 451-500 ms. El estudio hecho
en el Institute for Clinical Systems Improvement, en el afio 2008, pacientes
coronarios, demostré que el QT corregido a 430 ms es un predictor de muerte
comparable a la enfermedad de tres vasos, en este estudio el rango de intervalo QT
corregido mas frecuente fue de 501-550 ms con un 37.8 por ciento, seguido del 451-
500 ms para un 27.0 por ciento. En un estudio realizado por Wann LS, et al, en el afio
2011, en una revision de 1 224 varones con morfologia normal del QRS, en el 98%,
el limite superior fue de 116 ms, en este estudio el rango de intervalo QRS mas
frecuente fue de mas o igual a 140 ms. Haissaguerre y colaboradores, en el 2000,
recientemente informaron due el 31% de los pacientes con FV idiopatica presentaban
un ECG peculiar, con onda J y elevacién del segmento ST en las derivaciones
inferolaterales (patrén de repolarizacion precoz). Mostraron que los pacientes con FV
idiopatica y onda J, tienden a desarrollar tormentas arritmicas que solo responden al
isoproterenol y a la quinidina, en nuestro estudio la presencia de onda J se presento
en un 5.4 por ciento y el patrén de repolizacion precoz en un 94.6 por ciento, la cara

del electrocardiograma en un 83.8 por ciento no presento pausas.
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X. CONCLUSIONES.

1.

En los 1,090 Holter realizados y revisados desde el 2013 al 2015, la prevalencia
de taquicardia ventricular en la poblacién adulta mayor de 40 arios fue de 3%.

Los cuatros principales factores electrocardiograficos predictores de taquicardia
ventricular fueron el intervalo QT corregido superior a 450 milisegundos, la
alternancia de Ila onda T, complejo QRS ensanchado (superior a
110milisegundos) y el indice SDNN inferior a 55 milisegundos. ElI 70% de los
pacientes que presentaron taquicardia ventricular presentaban un indice de
desviacidén estandar de iﬁtervalo RR (SDNN) de alto riesgo (menor a 59). El 94.6
por ciento de los paciéhtes presentaron alternancia de la onda T. En el presente
estudio el 98% de los mismos tenian un intervalo QT anormalmente alterado.

El 27.0 por ciento de los pacientes tenian de 50-59 arios de edad.

4. El 81.1 por ciento de los pacientes eran de sexo masculino.

El 29.7 por ciento de los pacientes presentaron un tiempo de arritmia de 1-1.99

segundos.
El 45% mostraron un intervalo desde el pico de la onda T al final de esta superior

a 100 milisegundos.

En el 70% el complejo QRS estuvo prolongado. Lo que denota retraso en la
despolarizacion ventricular. El 43.2 por ciento de los pacientes presentaron
fragmentacion del QRS.

La incidencia de bloqueo AV fue baja, al igual que el patrén de repolarizacion

precoz.
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Xl. RECOMENDACIONES.

El impacto de las alteraciones electrocardiograficos asociados a arritmias
ventriculares pudo demostrarse en el presente estudio, por lo que las
anomalias en la despolarizacién y repolarizacion ventricular, que demuestran
inhomogenicidad en las propiedades electrofisioldgicas del endocardio,
mesocardio y epicardio, podemos identificarla mediante este método de bajo
costo y totalmente asequible, como es el Holter de 24 horas.

La prevalencia de taquicardia ventricular fue moderadamente ailta, sin
embargo en esta serie de investigacion de tres afnos y teniendo en cuenta la
poblacion mayor de 40 afios en su mayoria con comorbilidades presentes, se
sugiere la electrocardiografia de 24horas como un método de screnning para
la deteccion de arritmias ventriculares en fases incipientes, y evitar
complicaciones mayores como serian taquicardias ventriculares malignas y
con un tratamiento adecuado, la muerte subita cardiaca.

El intervalo QT corregido prolongado fue el predictor que mas se asocié a
taquicardia ventricular.

El tratamiento farmacolégico se deberia iniciar con precaucién y sélo cuando

esté claramente indicado, y con vigilancia del intervalo QT.
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XIll.2. Instrumento de recolecciéon de datos
PREVALENCIA DE ARRITMIAS VENTRICULARES Y SUS PREDICTORES

ELECTROCARDIOGRAFICOS EN MONITOREO HOLTER DE 24 HORAS EN EL
DEPARTAMENTO DE ELECTROFISIOLOGIA. HOSPITAL SALVADOR B.
GAUTIER EN EL PERIODO ABRIL 2013-JULIO 2015.

Nombre ,Edad |, Sexo :
Fecha

Tipo de taquicardia ventricular que presento en el estudio

Numero de episodios ___, Tiempo de arritmia: (en egundos)

Numero de episodios ' '

Tratamiento con efecto cronotropo si, no, especifique

Frecuencia cardiaca minima , frecuencia cardiaca maxima , SDNN
indice

Intervalo QT maximo , intervalo QT maximo corregido

Tiempo en QT maximo , dispersion del QT

Intervalo T p-f(intervalo pico-final T)

Alternanciade laonda T si, no

Intervalo QRS , fragmentacion del QRS si, no,

especificar

Intervalo PR , bloqueo AV___si, __ no, especificar

grado , pausa mayor de 2.5 segundos

Presencia de onda J si, no, patrén repolarizacion precoz s,
no____ _ , especificar cara del

EKG
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