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RESUMEN

Se presenta una panoramica de la falla cardiaca ligada a las arritmias y a la muerte
suibita, que pueden coexistir, agravarse, o ser causa o consecuencia una de otra.
Se discuten los signos eléctricos premonitorios que permiten estratificar riesgo en
pacientes con eventos previos, con posible acercamiento a la realidad, y en quie-
nes no los han presentado (la mayoria, los no protegidos), y resulta muy dificil o
imposible establecer un pronéstico. Estos signos son numerosos, esquivos, de ba-
ja especificidad y sensibilidad, ninguno es absoluto ni despreciable, para interpre-
tarlos se requiere una visién integral. Se discuten las extrasistoles ventriculares
como predictoras y desencadenantes de arritmias, de muerte siibita y de miocar-
diopatia, y la utilidad de los procedimientos ablativos frente a los medicamento-
sos. Los signos eléctricos son buenos para identificar grandes grupos de riesgo
pero no lo son tanto para, dentro del gran grupo de bajo riesgo (la mayoria), iden-
tificar los individuos de alto riesgo.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca, Complejos ventriculares prematuros,
Arritmias ventriculares malignas, Muerte stbita

Arrhythmias and sudden death in heart failure: electrical
stratification of risk groups

ABSTRACT

In this research is presented an overview of heart failure related to arrhythmias
and sudden death, which can coexist, worsen, or be cause or consequence of one
another. Here are discussed the premonitory electrical signs that allow to stratify
risk in patients with previous events, with a possible approach to reality, and in
those who have not presented them (most of them, the unprotected ones) and
where a prognosis is very difficult or impossible, to be established. These signs
are numerous, elusive, with low specificity and sensitivity, none is absolute or
negligible, in order to interpret them, a comprehensive vision is required. Prema-
ture ventricular contractions are discussed as predictors and triggers of arrhyth-
mias, sudden death and cardiomyopathy, as well as the usefulness of ablative
procedures versus medications. Electrical signs are good for identifying large risk
groups but not for identifying high risk individuals inside the large low risk group
(the majority).

Keywords: Heart failure, Premature ventricular contractions, Malignant ventricu-
lar arrhythmia, Sudden death

54

RNPS 2235-145 © 2009-2019 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba.
Articulo con Licencia de Creative Commons — CC BY-NC-ND 4.0


http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
mailto:dorantes@infomed.sld.cu
http://www.revcorsalud.sld.cu/
mailto:dorantes@infomed.sld.cu
mailto:dorantes@infomed.sld.cu

Dorantes Sanchez M. y Jerez Castro AM.

GENERALIDADES DE LAS ARRITMIAS VENTRICU-
LARES

Las arritmias ventriculares malignas (AVM) son pro-
cesos diversos de gran complejidad, que transitan
entre la estabilidad y la inestabilidad; en ellas inter-
vienen factores dinamicos (restitucién del potencial
de accion, velocidad de conduccién, memoria de
corto plazo, corrientes electroténicas) en interaccion
(heterogeneidad tisular con mayor o menor riesgo
de AVM) con la homogeneidad; la isotropia; la aniso-
tropia; los gradientes del potencial de accion; la re-
modelacién estructural (fibrosis, infarto), eléctrica
(hipertrofia, miocardiopatia [MCP, cardiomyopathy
en su idioma original]) y neuroldgica; y los defectos
genéticos (canalopatias, MCP). Dentro de ellas, la
fibrilacién ventricular (Figura 1) es una condicién
heterogénea con mecanismos y desencadenantes
variados'.

Dispersion
La dispersion espacial y temporal es uno de los sig-
nos eléctricos premonitorios mas importantes, pre-
sente entre apex y base, septum y paredes libres,
ambos ventriculos (circunferencial) y en la pared
miocardica’.

Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular es uno de los grandes
capitulos dentro de las taquicardias con QRS ancho,
con mecanismos y modelos electrocardiograficos
miiltiples (Figura 2). Su circuito puede implicar
una via comun diastdlica, sitios de entrada y salida,
asas interiores y exteriores, y vias contempladoras
finales, muertas en diversas localizaciones.

Insuficiencia cardiaca
El 85% de los pacientes con insuficiencia cardiaca
(IC) avanzada presenta AVM (incluidas las no soste-
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Figura 1. Paciente con infarto miocardico e insuficiencia cardiaca, reanimado de evento de muerte subita por
fibrilacion ventricular. Se observan extrasistoles ventriculares con intervalo corto de acoplamiento. En el trazado

inferior, respuestas ventriculares repetitivas. También hizo rachas de taquicardia ventricular y tormenta eléctrica.

Se implanté cardioversor-desfibrilador automatico.
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Figura 2. Miocardiopatia e insuficiencia cardiaca. Se observa taquicardia ventricular bidireccional, polaridad positiva y nega-
tiva alternante del complejo QRS.
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Figura 3. Paciente con miocardiopatia dilatada isquémica, aneurisma del ventriculo izquierdo, taquicardia ventricular,
tormenta eléctrica y choque eléctrico del cardioversor-desfibrilador automatico, que revierte la arritmia a ritmo sinusal.
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nidas) y al identificar alto riesgo se implantaria un
cardioversor-desfibrilador automatico (Figura 3).
La muerte siibita (MS) se presenta en la IC, pues la
taquicardia ventricular monomorfa puede degenerar
en fibrilacién ventricular y originar la mayor parte
de las MS arritmicas. Las diversas AVM (fibrilacién
ventricular, taquicardia ventricular sostenida y no
sostenida, y extrasistoles ventriculares [EV], tras-
cendentes no sélo por su densidad sino por su irre-
gularidad), son facilitadas por factores como: la hi-
pertrofia ventricular, el infarto miocérdico, la activa-
ciéon simpaética, las alteraciones electroliticas, las
bradiarritmias, la disociacién electromecanica, los
farmacos antiarritmicos (proarritmia) y la fibrilacién
auricular”™.

Los mecanismos de la MS arritmica en la IC pue-
den ser multiples: actividad disparada, receptores
de estiramiento, automatismo anormal, reentradas y
posdespolarizaciones tempranasz'4.

Signos eléctricos premonitorios

La IC y las arritmias coexisten, se agravan o una
origina la otra. En el recuadro se enumeran algu-
nos de los signos eléctricos premonitorios que estra-
tifican riesgo de AVM (tanto de debut como de reci-
divas) y de MS, todos son de baja sensibilidad y
especificidad; algunos de ellos pueden transitar
desde la normalidad hasta lo patolc’)gicos.

Nada debe considerarse aislado, ser olvidado, ni
tampoco concedérsele valor absoluto; se requiere
una vision integral para poner todo en su lugar y
acercarse lo mas posible a la realidad de cada pa-
ciente, lo cual atin no se ha logrado por completo a
pesar de los numerosos trabajos cientificos y publi-
caciones sobre estos temas. Se han descrito méas de
70 signos eléctricos que pueden representar un mal
pronostico pero son esquivos, ninguno es despre-
ciable pero tampoco absoluto, otros fueron olvida-
dos y se han retomado con posterioridad. Un sujeto
reanimado de un episodio de AVM o de MS, puede
tener un electrocardiograma y secuencias eléctricas
normales, o presentar las alteraciones eléctricas
propias de su enfermedad basal (isquemia, MCP,
valvulopatia, enfermedad congénita). Si el paciente
ha tenido AVM o ha sido reanimado de un episodio
de MS, resulta facil retroceder y precisar los signos
eléctricos premonitorios asi como observar los que
aparezcan en su seguimiento. Pero lo realmente
dificil o imposible es adelantarse a los acontecimien-
tos en quienes no han tenido el episodio fatal y pre-
decir quiénes van a presentarlo. Los pacientes con
alto riesgo sélo representan el 10% y en ellos es facil

Recuadro. Algunos de los signos eléctricos premonitorios
para estratificar riesgo de arritmias ventriculares malignas

y de muerte subitas.

Extrasistoles ventriculares

Taquicardia ventricular no sostenida

Taquicardia ventricular bidireccional

Depresion del vago y de la curva de frecuencia ven-
tricular

Alternancia de la onda T (en polaridad, magnitud,
morfologia, duracién de su base)

Nodo hiperconductor

Bradicardia y taquicardia sinusales

Intervalo PR prolongado

Bloqueo de rama

Bloqueos auriculo-ventricular y sinoauricular
Parosinusal

Voltaje mayor o menor del complejo QRS
Alteraciones del segmento STy de laonda T
Hipertrofia ventricular izquierda

Intervalo QT paraddjico y atontado

Ondas T1-T2, TU, épsilon

Potenciales tardios

Fibrilacion auricular

Memoria eléctrica

Teico Tenal (Tp-Tf que expresa dispersion de la repo-
larizaciéon ventricular)

Discordancia entre lasondas Ty U

Distorsion terminal y fragmentacién del QRS
Conduccién en zig-zag con espigas del complejo QRS
sin bloqueo de rama

Disincronia auriculo-ventricular e intraventricular
TU gigante

R prominente en aVR

Turbulencia de la frecuencia ventricular

Transicién retrasada en las derivaciones precordiales
Deflexién intrinsecoide prolongada

Gradiente espacial de Wilson

T postextrasistélica

Intervalo prolongado de la EV que se considera pre-
dictor de enfermedad estructural

Ritmo de la unidn

Variadas alternancias

Muescas del QRS

QRS alto y estrecho (manifestacidon de conduccién
acelerada)

Coseno total R/T: marcador vectocardiografico que
refleja la diferencia espacial entre la despolarizacién
y la repolarizacién, promedia angulo de vectores del
QRS por reconstruccion del electrocardiograma'y
predice la MS en el infarto miocardico, la fibrilacion
ventricular y la taquicardia ventricular

CorSalud 2019 Ene-Mar:11(1):54-61

57




Arritmias y muerte stibita en la insuficiencia cardiaca

estratificar pronéstico y tomar la conducta adecua-
da. Lo verdaderamente conflictivo es, entre los de
bajo riesgo (90%, los no protegidos), precisar los que
son de alto riesgos.

Torsiéon de puntas

En la torsién de puntas, Kirchhof et al senalan algu-
nos indices para predecir riesgo de presentarla:
inicio de la arritmia con onda TU gigante, TU anor-
mal, posdespolarizacién temprana como desenca-
denante, ascenso lento del QRS de la EV, ciclos cor-
to-largo-corto, pausas, mayor duracién del QRS en el
primer latido de la torsién, menor angulo del QRS,
onda U prominente, alternancia del intervalo QT y
de la onda T (en duracién, configuracién, polaridad,
amplitud), fragmentaciéon del QRS, aumento del in-
tervalo QT y del TPICO'TFINAL-

En la disfuncién de ventriculo izquierdo se des-
tacan algunos predictores de AVM: la duracién del
complejo QRS, la dispersién del intervalo QT, las
alteraciones en el estudio Holter y en el electrogra-
ma de senales promediadas, la variabilidad anormal
de la frecuencia cardiaca, la alternancia de la onda
T, la estimulacién eléctrica programada (si es positi-
va indica alto riesgo, si es negativa no siempre resul-
ta concluyente). Kentta et al estudiaron la hetero-
geneidad espacial de la despolarizacién y de la repo-
larizacién (ondas R, J y T) en el electrocardiograma
de doce derivaciones con métodos automaticos, en
sujetos con corazén sano y en reanimados de MS.
Esta heterogeneidad puede llevar a una arritmia
letal.

Wellens escribié en el 2008: “Despite extensive
efforts to better identify people dying an arrhythmic
death out of hospital, we are able to recognize only
~10% of those victims as being at high risk before the
event™.

Entonces se llega a la gran conclusion a la que no
querriamos arribar: los signos eléctricos premonito-
rios de AVM y de MS, son buenos para identificar
grandes grupos de riesgo pero no lo son tanto para,
dentro del gran grupo de bajo riesgo (la mayoria),
identificar los individuos de alto riesgo.

Sistema His-Purkinje

El sistema His-Purkinje es importante en la génesis
de las AVM, en general se trata de EV estrechas y
con intervalo corto de acoplamiento, que participan
en mecanismos de reentrada, ectopia y actividad
disparada, y cuya ablacién se realiza en algunos
laboratorios’.

Fibrilacién ventricular

Ideker et al’ discuten cuantos tipos de fibrilacion
ventricular existen, varios, muchos, 300000, en alu-
sién al nimero anual de MS en Estados Unidos; esta
variabilidad se explica porque un corazén no es
exacto a otro, cada uno tiene su tipo de inestabili-
dad, el mismo 6rgano puede tener diferentes tipos
de fibrilacion ventricular en distinto momento, e
incluso el mismo corazén puede tener diferentes
tipos, en distintas regiones al mismo tiempo. En ge-
neral existen dos mecanismos en la fibrilacién ven-
tricular: tipo I, onditas reentrantes rapidas, de vida
corta, cambiantes y con poca repeticion; y tipo II,
rotor madre con onditas hijas, mas lentas, frentes
largos y vias similares con repetibilidad. O ambos
tipos, porque no se excluyen, pueden interactuar y
resultan influenciados por la enfermedad de base, el
empleo de fairmacos antiarritmicos y la propia dura-

.. . . 10,11
cién de la arritmia .

Extrasistoles ventriculares

Las EV pueden ser predictoras o desencadenantes
de AVM, consecuencia o causa de una MCP induci-
da por EV. Las EV pueden desencadenar una AVM y
originar muerte arritmica, pero también dar lugar a
una MCP reversible, disfuncién ventricular izquier-
da y funcionar como factor modificable de riesgo
(con y sin enfermedad cardiaca estructural, inducir-
la o agravar una preexistente). La conducta podra
variar: la abstencién, el empleo de farmacos anti-
arritmicos o la ablacién, siempre con el objetivo de
lograr la mejoria de la funcion ventricular'>".

En cuanto a la MCP inducida por EV, existen va-
rios factores a tomar en cuenta: la enfermedad basi-
ca, la funcién del ventriculo izquierdo, las alteracio-
nes ionicas, la comorbilidad, el grado de disincronia,
la taquicardia, la bradicardia, la remodelacién ven-
tricular y sus dimensiones. Por otro lado, hay facto-
res dependientes de las EV: la densidad, el pleomor-
fismo, la anchura, el origen, el acoplamiento largo, el
caracter interpolado, el aumento de la dispersién y
la duracién del potencial de accion, el nimero de
focos, las alteraciones i6nicas, la heterogeneidad, los
modelos y el tiempo de duracion.

Se impone determinar en cada caso, qué es pri-
mero: la EV que lleva a disfuncién grave o sutil y a
la MCP, o la disfuncién es la que origina las EV, en
todo lo cual puede haber solapamientos y cambios.
La densidad de las EV es un factor de riesgo, no el
unico, para predecir un final adverso en pacientes
con o sin enfermedad cardiaca estructural; de existir
alguna alteracién preexistente, las EV frecuentes
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potencian la disfuncién del ventriculo izquierdo
(que seria reversible). Aun cuando la MCP inducida
por EV es una enfermedad real, surgen algunas du-
das: presencia de numerosas EV sin IC; primera
evidencia de MCP (marcador de enfermedad car-
diaca estructural subyacente preclinica), incluso si
se suprimen las EV; sustratos ocultos (identificables
por resonancia magnética nuclear o por mapeos),
inflamacién, miocarditis, fibrosis; epifenémenos;
causas y mecanismos variados; densidad requerida
(“dosis™) para que se produzca; empleo de fairmacos
antiarritmicos y sus conflictos (estudio CAST); abla-
cién efectiva de EV de bajo riesgo (se normaliza la
fraccién de eyeccién y no hay IC); densidad seme-
jante de las EV en casos con y sin disfuncién ventri-
cular izquierda; diversos sitios de origen (tracto de
salida de ventriculo derecho, seno de Valsalva, pa-
red libre de ventriculo derecho e izquierdo, epicar-
dio e intramural); cudndo la EV es predictora de IC y
de mortalidad; cudl es la duracién del QRS que ca-
rece de riesgo de MCP inducida por EV y cuanto
para que la supresion de las EV mejore la funcién
del ventriculo izquierdo. En algunos casos la EV es
un predictor independiente de disfuncién ventricu-
lar izquierda'*"”’

La disincronia es un factor trascendente en la
MCP por pacing del ventriculo derecho, por bloqueo
de rama izquierda y por preexcitacién (induce dis-
funcién del misculo papilar, regurgitacién mitral,
sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo y
respuesta autonémica modificada por la conduccién
ventriculo-auricular). Las EV del ventriculo derecho
resultan mas adversas que las del izquierdo y las de
la pared libre del ventriculo derecho o izquierdo
mas que las del tracto de salida del ventriculo dere-
cho. El tratamiento debe hacerse si empeoran los
sintomas relacionados con las EV (no siempre es
asi), se deteriora la funcién cardiaca o se presentan
taquiarritmias ventriculares'*"°

La MCP inducida por extrasistoles tiene que ver
con la remodelacién electrofisiolégica en el contexto
de la remodelacion de las camaras cardiacas. Las
contracciones tempranas y frecuentes pueden aso-
ciarse a enfermedad cardiaca estructural con au-
mento de la MS y de la mortalidad total >,

En cuanto a tratar o no las EV, existen opiniones
a favor, en contra y todo lo contrario... porque ;qué
tan agresivos debemos ser? Las EV son modestas,
humildes, pero si se suprimen mejora la funcién
cardiaca en la MCP inducida por extrasistoles, en-
tonces ;debe ser tratamiento de primera linea? Otros
opinan que seriamos tontos otra vez al tratar las EV

postinfarto como cuando su supresién se proponia
con farmacos antiarritmicos en los afios 80 y se reci-
bi6é una dura leccién al interpretar que las EV postin-
farto miocardico aumentaban el riesgo de AVM al
desencadenarlas, y que al suprimirlas disminuiria
ese riesgo pero... se encontr6 que existia peligro
incluso si se lograba mejoria de la fraccién de eyec-
cién. El estudio CAST revolucioné estos conceptos,
se podia disminuir el nimero de las EV pero aumen-
tar la mortalidad y junto al Electrophysiology
Studyvs FElectrocardiographic Monitoring, se inde-
pendizé6 la densidad de las EV y su tratamiento exi-
toso con el empleo de antiarritmicos, del riesgo de
AVM sostenida. La misma idea renacié tiempo des-
pués con los procedimientos ablativos que podian
revertir la MCP y cambiar la poblacién potencial de
alto riesgo. No siempre existe una relaciéon entre la
frecuencia de las EV y la fraccién de eyeccién; pue-
de haber un subregistro de las EV de una o dos for-
mas, con fracciéon dafiada, y obtenerse un mayor
beneficio con su supresiéon. Otro factor a tomar en
cuenta es la potenciacién postextrasistdlica que
también puede mejorar la fracciéon de eyeccion, al
menos a corto plazo'®!

En este terreno hay muchas méas preguntas que
respuestas: ;cuantas EV son demasiadas?, ;es efecti-
va la ablacién de las EV y disminuye la necesidad
del cardioversor-desfibrilador automético implanta-
ble?, ;qué pacientes postinfarto miocardico requie-
ren la ablacién?, ;por qué pacientes con EV pueden
tener menos escara?, ;cudl es la explicacién para la
MCP inducida por EV?, ;qué pacientes con disfun-
cién ventricular necesitan el cardioversor automaéti-
co implantable?; la ablacién de las EV en pacientes
seleccionados postinfarto puede mejorar la fraccién
de eyeccion pero ;esto es suficientemente bueno y
mejora el final?; aumenta la sobrevida, pero ;puede
haber recurrencias meses y anos después de la MCP
inducida por EV?'#

Fibrilacién auricular

La asociacién de la IC con la fibrilacién auricular es
comtn y trascendente, aumenta el riesgo de ictus, el
tiempo de hospitalizacién y la mortalidad. También
puede haber MCP inducida por la arritmia. Se ha
discutido si el control del ritmo con farmacos anti-
arritmicos es superior o no al control de la frecuen-
cia cardiaca en pacientes con IC y fibrilacién auricu-
lar, pero la morbilidad y la mortalidad son mas altas
que en la insuficiencia aislada. En tiempos recientes,
se ha discutido el tratamiento de la fibrilacién auri-
cular mediante la ablacién frente a su terapia medi-
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camentosa y se defiende que la primera disminuye
la mortalidad hospitalaria, mejora la fraccién de
eyeccién y los episodios de la arritmia (estudio
CASTLE-AF, Catheter Ablation vs.Standard conven-
tional Therapy in patientswith Left Ventricular dys-
function and atrial fibrillation). Se trata de dos epi-
demias emergentes y dos emergencias epidémicas
vinculadas. La fibrilacién auricular y la disfuncién
ventricular constituyen un circulo vicioso electro-
mecanico: la fibrilacién como causa o consecuencia
de la disfuncién sistélica ventricular, con reduccién
de la fraccién de eyeccién y presentacién de IC, se
le considera predictor independiente de muerte
cardiovascular a todas las edades, en hombres y
mujeres. Existe la fibrilacién sin enfermedad cardia-
ca estructural preexistente con grave disfuncién
ventricular izquierda reversible (poco comtn, pero
no rara), la arritmia que lleva a una disfuncién ligera
o moderada, mas comtin, y la disfuncién preexisten-
te que lleva a la fibrilacién con reduccion de la fun-
cién ventricular izquierda no reconocida clinica-
mente***,

Tormenta eléctrica

La tormenta eléctrica es un marcador independiente
de mayor mortalidad en pacientes con disfuncién
ventricular y cardioversor-desfibrilador automatico
implantable, causada por empeoramiento de la IC y
se presenta dos veces mas si la fraccion de eyeccion
es inferior al 35%. Sin embargo, es dificil identificar
el factor precipitante de la tormenta eléctrica, lo cual
s6lo se logra en el 26% de los casos. En nuestra ex-
periencia, se pudo identificar el factor precipitante
de la tormenta en el 26,7% en pacientes con cardio-
Vezisor y, en la mitad de ellos, la IC fue el detonan-
te”.

PALABRAS FINALES

Existen estrechos vinculos entre la IC, las AVM, la
fibrilacién auricular, otras arritmias y la MS. Como la
frase histérica y la cancién: ;quién tiré la primera
piedra? Dada la complejidad de las arritmias, su
variada fisiopatologia, los muchos factores que in-
tervienen, su propia variabilidad y los numerosos
predictores eléctricos descritos, ;puede el médico
acercarse a la estratificacion eléctrica de riesgo por
grupos?: ;Si! ;Y por individuos?: {Muy dificil o impo-
sible! Y ;cudl es el papel de la ablacién de las EV y
de la fibrilacién auricular en pacientes con IC?
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