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Novedades en las Guias Europeas 2015
sobre tratamiento de arritmias ventriculares
y prevencion de muerte subita

Dres. Gustavo Tortajada, Victoria Ramos, Walter Reyes Caorsi, Gonzalo Varela

Introduccion

La adherencia a las guias de préactica clinica es con-
siderada un indicador de calidad asistencial. Re-
cientemente fue publicada por la Sociedad Europea
de Cardiologia la Guia sobre el tratamiento de las
arritmias ventriculares y la prevencién de la muer-
te stbita cardiaca. Es un trabajo extenso que abarca
multiples topicos; en este resumen destacaremos
los aspectos que consideramos mas trascendentes
para nuestra realidad.

Aspectos generales

Las causas de muerte stubita cardiaca difieren segin
la edad del paciente. En los jévenes predominan las
canalopatias, miocardiopatias, miocarditis y las
vinculadas al abuso de sustancias. En los de mayor
edad predominan las enfermedades croénicas: car-
diopatia isquémica, valvular e insuficiencia cardia-
ca. Una muerte stubita (MS) se denomina de origen
cardiaco (MSC) cuando 1) existe afeccion cardiaca
congénita o adquirida potencialmente fatal y cono-
cida; 2) la autopsia identifica una causa cardiaca o
vascular; 3) existen causas extracardiacas no iden-
tificadas atribuyéndose el evento a etiologia
arritmica.

Laidentificacién de la causa de una muerte ines-
perada permite a la familia entender parcialmentey
racionalizar la tragedia, lo que facilita el proceso de
aceptaciény permite saber si el riesgo de muerte si-
bita puede extenderse a otros miembros. Por consi-
guiente, parece razonable someter a todas las victi-
mas de MS no explicable a un examen post mortem

por expertos para investigar si se deberia sospechar
causa cardiaca. Aunque la cardiopatia isquémica
(CI) es responsable de una gran proporcién de ca-
sos, especialmente en mayores de 40 anos, habria
que considerar otras causas como los trastornos ge-
néticos que afectan la integridad del musculo car-
diaco o su funcién eléctrica. Cada vez que se identi-
fica una enfermedad hereditaria en un individuo fa-
llecido, los familiares de la victima pueden tener
riesgo potencial de hallarse afectados y de morir re-
pentinamente a menos que se haga un diagnéstico a
tiempo y se tomen medidas preventivas. Desgracia-
damente aunque se realice la autopsia y dependien-
do qué metodologia se utilice, hasta en la mitad de
los casos podemos desconocer la causa de la muerte.

Prediccién de riesgo de muerte subita de
origen cardiaco

Aproximadamente la mitad de los pacientes que su-
fren MS no tienen enfermedad cardiaca conocida, si
bien se cree que la mayoria padece CI oculta. Existe
predisposicién genética a morir repentinamente,
tal como lo demuestran varios estudios que resaltan
la importancia de los antecedentes familiares. Sin
embargo, demostrar los genes responsables de di-
cha predisposicion es dificultoso y no tiene aplica-
cion clinica actual.

En el contexto de la CI, el Gnico indicador que
ha mostrado asociacién con mayor riesgo de MSC
es la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI). El péptido natriurético tipo B (BNP) y la
prohormona N-terminal del BNP (NT-proBNP)
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han mostrado resultados alentadores en las investi-
gaciones preliminares como predictores de MSC.

En el caso de las enfermedades arritmogénicas
hereditarias, en muchos aspectos la estratificaciéon
del riesgo no esta basada en evidencia sélida y la in-
formacién genética no estd disponible en todos los
casos. No estd claro atn si deberia ampliarse el cri-
bado masivo, ya que no se ha definido el niimero de
“falsos positivos” y “falsos negativos” implicados.
Sin embargo, se respalda el cribado en atletas pre-
vio a la participacién deportiva con evaluacion clini-
ca, historia familiar y personal, ademés de electro-
cardiograma (ECG) basal (segin normas europeas).
Esta estrategia no ha mostrado cambios en la
incidencia de MSC, exceptuando ciertas regiones
del continente europeo.

El diagnéstico de un trastorno arritmogénico
hereditario, especialmente canalopatias, se estable-
ce en la mitad de las familias a propdsito de una vic-
tima de sindrome de muerte stbita arritmica. Se
propone un enfoque por etapas comenzando con in-
vestigaciones de menor coste y mayor rendimiento.
Existe la recomendacién de elaborar genealogia
completa de tres generaciones que registre todas las
muertes stbitas y cardiopatias. Se debe dar priori-
dad parala evaluacién a los familiares con sintomas
que indiquen afeccion cardiaca, tales como sincope,
palpitaciones o dolor toracico. La evaluacién cons-
tara de forma progresiva con los siguientes items:
exhaustiva anamnesis e historia familiar, ECG ba-
sal y con precordiales altas, Holter de 24 horas,
prueba de estrés, prueba de provocacion con ajmali-
na/flecainida, pruebas de imagen (ecocardiograma
y resonancia nuclear magnética), estudios molecu-
lares y asesoramiento genético. En ausencia de un
diagnéstico en la familia, se debe hacer un cribado a
los ninos de corta edad al menos con un ECG basal y
un ecocardiograma.

El cribado de pacientes con arritmias ventricu-
lares documentadas o supuestas implica elaborar
una historia clinica en la que las palpitaciones, el
presincope y el sincope son los tres sintomas més
importantes. El ECG de 12 derivaciones tiene indi-
cacion clase I, nivel de evidencia A. Otras herra-
mientas diagndsticas, como los registradores de
eventos cardiacos, registradores de asa implanta-
bles, ECG de senales promediadas, estudios de es-
trés en ejercicio y ecocardiograma se recomiendan
en casos especiales, sintomas esporadicos o sospe-
chade CI. Segtn los hallazgos, serd necesaria larea-
lizacion de angiografia coronaria o estudio electrofi-
siolégico. El rendimiento diagnéstico de este tiltimo
varia mucho con las poblaciones de pacientes selec-
cionados, siendo bajo en ausencia de cardiopatia es-
tructural o con ECG normal. Especificamente, po-

dria tener un papel en pacientes con miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho o miocardio-
patia dilatada, y no estéd indicado en los sindromes
de QT largo, taquicardia ventricular polimorfa
catecolaminérgicay sindrome de QT corto. Se deba-
te su utilidad en el sindrome de Brugada.

Tratamiento de las arritmias ventriculares
Un aspecto fundamental es el tratamiento efectivo
de las enfermedades subyacentes y las comorbilida-
des. Se debe evitar el empeoramiento agudo y el de-
terioro progresivo de estas afecciones. El trata-
miento de la enfermedad cardiaca ha cambiado con-
siderablemente desde que se llevaron a cabo los en-
sayos iniciales con farmacos antiarritmicos y el des-
fibrilador implantable (DAI). Como no se prevé que
esos estudios vayan a repetirse, hay que extrapolar
las implicaciones terapéuticas de las pruebas origi-
nales al contexto moderno.

Dentro de los farmacos antiarritmicos disponi-
bles en la actualidad solo los betabloqueantes se
han mostrado efectivos en el tratamiento de pacien-
tes con arritmia ventricular de riesgo vital o en la
prevencién de MSC. Los resultados con amiodarona
no son consistentes, pero se acepta que puede ser
utilizada sin aumentar la mortalidad en pacientes
con insuficiencia cardiaca. En caso de administra-
cién crénica, es necesaria la monitorizacion regular
de la funcién pulmonar, hepéticay tiroidea. El sota-
lol reduce la incidencia de taquiarritmias ventricu-
lares sostenidas y se puede usar con seguridad en
pacientes con CI sin insuficiencia cardiaca (aumen-
t6 la mortalidad en pacientes con disfuncién ventri-
cular). Debera realizarse un estrecho seguimiento
ECG por la posibilidad de alargar el QT. Su uso se
hara con precaucién en pacientes con bajo indice de
masa corporal e insuficiencia renal.

Los tratamientos combinados con farmacos an-
tiarritmicos (betabloqueantes y amiodarona) debe-
rian quedar reservados para pacientes refractarios
alaterapia habitual. También se ha utilizado en pa-
cientes portadores de DAI para minimizar las tera-
pias tanto apropiadas como inapropiadas. En los pa-
cientes con DAI y fibrilacién auricular es esencial
un adecuado control de la frecuencia ventricular.
En algunos pacientes puede ser necesaria la abla-
cién del nodo auriculoventricular para evitar cho-
ques inapropiados.

Las alteraciones electroliticas son comunes en
portadores de insuficiencia cardiaca. Se ha demos-
trado que las concentraciones de potasio deben
mantenerse en estos pacientes entre 3,5-4,5 mmol/l
para disminuir el riesgo de fibrilaciéon ventricular y
MS. El tratamiento con farmacos que mejoran el re-
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modelado inverso (IECA, ARA II y receptores de
mineralocorticoides) reduce las tasas de MSC.

La terapia con DAI previene la MSC y prolonga
la vida de los pacientes con alto riesgo de muerte
arritmica. Sin embargo, el alto coste inicial de los
dispositivos limita las indicaciones. El implante de
DAI en pacientes con FV documentada o TV hemo-
dindmicamente no tolerada en ausencia de causas
reversibles, o luego de las 48 horas de un infarto
agudo de miocardio (IAM) que estan recibiendo te-
rapia 6ptima crénica, con esperanza de vida mayor
aun ano, es indicacidn clase I, nivel de evidencia A.
La terapia con DAI reduce 50% la mortalidad arrit-
micay la mortalidad total. Las Guias 2015 integran
al arsenal terapéutico el uso de DAI subcutaneo (no
disponible atin en nuestro pais) como alternativa al
DAI convencional para pacientes que no necesitan
marcapaso, resincronizacion ni terapia antitaqui-
cardia. Los datos disponibles han mostrado su efica-
cia en prevenir la MSC, no obstante debe evaluarse
mas profundamente la tolerabilidad y seguridad a
largo plazo (indicacién IIa, nivel evidencia B). Ade-
mas, el DAI subcutaneo seria una alternativa para
pacientes con acceso vascular dificil, luego de la
extraccién de un sistema transvenoso por infeccion,
o0 jovenes con necesidad de DAI por un tiempo pro-
longado.

Tradicionalmente se consideraba necesaria una
ventana de 40 dias luego del IAM para considerar el
implante del DAI en prevencién primaria. Sin em-
bargo, una novedad interesante en estas Guias es la
posibilidad del implante precoz (<40 dias) cuando
se dan condiciones especificas: FEVI previamente
reducida, revascularizaciéon incompleta y presencia
de taquicardia ventricular no sostenida tras 48 ho-
ras de evolucién; recomendaciéon IIb con nivel de
evidencia C. Este es uno de los aspectos mas contro-
vertidos de lanueva guia, dado que existe la alterna-
tiva del uso de chaleco desfibrilador, no estando
fundamentada esta indicacién con un nivel de evi-
dencia categorico.

Eluso de chaleco desfibrilador se puede conside-
rar durante un periodo limitado en pacientes adul-
tos con mala funcion sistélica del ventriculo izquier-
do, que tienen riesgo de MS arritmica pero no son
candidatos a DAI, por ejemplo: como puente al tras-
plante, tras un IAM con mala FEVI o en enfermeda-
des susceptibles de mejorar con el tiempo (miocardi-
tis, miocardiopatia periparto, entre otras). La indi-
cacion es de tipo ITb con nivel de evidencia C. No se
dispone de ensayos clinicos prospectivos.

Por otra parte, el acceso publico a la desfibrila-
cion esta bien establecido y se ha demostrado que la
implementacién de programas de disponibilidad y
uso de desfibrilador automaético externo (DAE) re-

duce la mortalidad en lugares publicos; indicacién
clase I, nivel de evidencia B. También se podra con-
siderar la disponibilidad de DAE y entrenamiento
para familias con patologias con alto riesgo de MS.
Recomendacion IIb, nivel de evidencia C.

El tratamiento en agudo de las arritmias ventri-
culares sostenidas se basa en evaluar rapidamente
los sintomas y la tolerabilidad de la arritmia. Aque-
llos con taquicardia ventricular (TV) mal tolerada
deben recibir cardioversion eléctrica (CVE) inme-
diata, y en los pacientes con hemodinamia estable la
CVE deberia ser también el abordaje de primera li-
nea. En ausencia de insuficiencia cardiaca grave o
IAM puede considerarse la procainamida o flecaini-
da intravenosa (no disponibles en nuestro medio) y
la amiodarona en caso de existir cardiopatia estruc-
tural. La lidocaina intravenosa es moderadamente
efectiva en caso de TV monomorfa. El uso de vera-
pamilo o betabloqueantes solo se recomienda para
pacientes con TV idiopatica. En resumen, la prime-
ra opcioén de tratamiento para las Guias es siempre
la terapia eléctrica.

En lo que respecta a la terapia intervencionista,
la ablacién con catéter ha cobrado preponderancia
en pacientes portadores de cicatriz que presentan
TV o fibrilaciéon ventricular (FV). Reduce la proba-
bilidad de choques del DAI y previene la TV recu-
rrente. También ha demostrado su utilidad en el
control de TV incesante o tormenta eléctrica (clase
I, nivel de evidencia B). La indicacién después del
primer episodio de TV para pacientes con CI se con-
sidera indicacién IIa-B. Pese a resultados promete-
dores, ain no existen evidencias que demuestren la
reduccién de mortalidad. En el caso de pacientes sin
enfermedad cardiaca estructural manifiesta, la TV
se origina comuinmente en los tractos de salida ven-
triculares, pero también, aunque menos frecuente-
mente, en otras estructuras como los anillos mitral
y tricuspideo, los musculos papilares, zona perihi-
siana, sector basal del ventriculo izquierdo (VI), en-
tre otras. La ablacion con catéter es curativa en la
mayoria de estos casos. Cuando falla la terapia de
ablacién, la cirugia antiarritmica guiada mediante
mapeo electrofisiolégico tiene un lugar en el trata-
miento.

Situaciones especiales

Hasta un 6% de los pacientes con sindrome corona-
rio agudo sufren TV o FV en las primeras 48 horas
tras la aparicién de los sintomas, mas frecuente-
mente durante la reperfusién o antes. Dada la alta
prevalencia de oclusiones coronarias y las dificulta-
des potenciales en la interpretacién del ECG en pa-
cientes que han sufrido una MS, deberia conside-
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rarse una angiografia coronaria a los supervivien-
tes (indicacion clase I). Se recomienda el uso de be-
tabloqueantes para prevenir arritmias recurrentes.
La amiodarona estaria indicada en pacientes con
episodios frecuentes de TV o FV, y en ausencia de
respuesta a estos farmacos se considerara la admi-
nistracién de lidocaina. El implante precoz de DAI
tras un IAM no mejora el pronéstico, aunque podria
considerarse, como fue ya mencionado, en caso de
alteracion preexistente de la FEVI, revasculariza-
ci6n incompleta o arritmia luego de las 48 horas del
inicio de los sintomas (indicacién clase IIb). Se debe
reevaluar la FEVI seis semanas posangioplastia o
12 semanas después de la revascularizacion quirir-
gica para definir la indicacién de implante de DAI
para prevencién primaria.

La MS es comun en pacientes con insuficiencia
cardiaca. Los IECA, betabloqueantes y antagonis-
tas de receptores de mineralocorticoides reducen la
mortalidad por cualquier causa y también la MS.
Del arsenal terapéutico disponible, ningtn otro far-
maco ha demostrado reduccion de la mortalidad. La
terapia con DAI se recomienda en pacientes con
FEVI=35%, clase funcional NYHA II-III y esperan-
za de vida > 1 afno, independientemente de la etiolo-
gia (indicacién clase IA en CI y IB en miocardiopa-
tias no isquémicas). Siempre que se indique un DAI
se debera considerar la necesidad de terapia de
resincronizacién (valorando la duracién y morfolo-
gia del QRS, la clase funcional y la FEVI).

La insuficiencia cardiaca progresiva y la MSC son
las principales causas de mortalidad en la miocardio-
patia dilatada. Tienen mayor riesgo de eventos aque-
llos pacientes con fragmentacion del QRS, alternan-
ciade onda T en ECG y presencia de realce tardio con
gadolinio en la RNM. En la miocardiopatia hipertrofi-
ca el riesgo de TV no sostenida (TVNS) se correlacio-
na con el grosor de la pared del VI y la presencia de re-
alce tardio en la RNM. La TV monomorfa (TVMS)
sostenida es més rara. Para estos pacientes se ha de-
sarrollado un sistema de calculo online (HCM
Risk-SCD Calculator) que estima el riesgo de MSC a
cinco anos; cuando este es igual o mayor al 6% anual
tiene indicacién de DAI (indicacién Ila, nivel de evi-
dencia B). Los farmacos empleados para el tratamien-
to de la obstruccion al tracto de salida del ventriculo
izquierdo (disopiramida y betabloqueantes) no han
demostrado reducir el riesgo de MSC.

En el caso de la miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho hasta dos tercios de los pa-
cientes tienen arritmias ventriculares en la monito-
rizacion. Se recomienda evitar el deporte de compe-
ticién (indicacion clase I, nivel de evidencia C). Se
deberan usar bloqueadores beta a dosis maxima to-

lerada. La eficacia de los farmacos antiarritmicos no
estd bien establecida y la ablacién con catéter no
proporciona suficiente proteccién contra la MSC,
por lo que el DAI seria el tratamiento de eleccién en
pacientes con sincope de etiologia no determinada.

Se proponen modificaciones a la definicién de sin-
drome de QT largo considerando diagnéstico un valor
de QTc>480 mseg o QT'c>460 mseg en caso de sinco-
pe inexplicado. Se recomienda el tratamiento betablo-
queante y DAI en caso de MSC previa. Cuando la tera-
pia previa esta contraindicada o es insuficiente, debe-
ria considerarse la denervacién simpética cardiaca.
Lapresencia de QTc = 340 mseg es diagnéstica de sin-
drome de QT corto. Aquellos pacientes con MSC abor-
tada o TV sostenida esponténea deben recibir DAI, ya
que la tasa de recurrencia se estima en 10% anual. La
incidencia anual de episodios arritmicos en el sindro-
me de Brugada (TV sostenida o FV) se ha estimado en
13,5% en pacientes con MSC previa, 3,2% en caso de
sincope y 1% en individuos asintomaéticos. El tnico
tratamiento capaz de reducir el riesgo de MSC es el
DAL El valor de la estimulaciéon ventricular progra-
mada es discutido. En la taquicardia polimorfa cateco-
laminérgica la restriccién del ejercicio y los betablo-
queantes sin actividad simpaticomimética intrinseca
son la terapia de primera linea. Cuando el control de
las arritmias sea incompleto, deberia considerarse el
agregado de flecainida. Los supervivientes de MSC
deben recibir DAI, de igual manera que aquellos pa-
cientes sin respuesta a la terapia farmacoldgica.

Los tractos de salida ventriculares son el sitio de
origen mas comun de TV/extrasistoles ventriculares
idiopaticas. Tienen un curso benigno aunque ocasio-
nalmente puede aparecer TV maligna. El tratamien-
to se justifica solo si los pacientes estan sintomaéticos
o evolucionan a la taquimiopatia. En estos casos se
empleardan betabloqueantes o bloqueadores de los
canales de sodio. Los pacientes sin respuesta al trata-
miento farmacoldgico se benefician de la ablaciéon
con catéter (clase I, nivel de evidencia B).
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Indicaciones de implante de cardiodesfibrilador de acuerdo a la patologia. Guias Europeas 2015

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Sindromes coronarios agudos

Disfuncién ventricular izquierda

Lista de espera para trasplante
cardiaco

Miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia hipertréfica

Miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho

Miocardiopatias infiltrativas

Miocardiopatia restrictiva

Miocardiopatia chagésica

Sindromes arritmicos hereditarios

Cardiopatias congénitas

Pacientes pediatricos

FV idiopatica

Pos IAM en pacientes con FEVI < 35% a las
6-12 semanas del evento (I)

Insuficiencia cardiaca CF II-1III NYHA, FEVI <
35% después de al menos tres meses de terapia
médica 6ptima y esperanza de vida >1 afo.
Etiologia isquémica (I). Etiologia no isquémica
D

-Ila

Insuficiencia cardiaca CF II-III NYHA, FEVI <
35% después de al menos tres meses de terapia
médica 6ptima y esperanza de vida >1 ano (I)
Riesgo estimado de MS a cinco afos > 6%
(HCM Risk-SCD) y esperanza de vida >1 ano
(ITa)

Riesgo estimado de MS a cinco afios >4y <
6% y esperanza de vida >1 ano (ITb)
Adultos con uno o més factores de riesgo de
arritmias ventriculares identificados y
esperanza de vida >1 ano (IIb)

FEVI < 40% y esperanza de vida >1 ano (Ila)
QT largo: portadores asintomaéticos de
mutacion KCNH2 o SCN5A si QTc 1,500
mseg (IIb)

Sindrome de Brugada: FV inducida (IIb)

Fisiologia biventricular, FEVI < 35%,
insuficiencia cardiaca CF II-III NYHA a pesar
de tratamiento médico 6ptimo (I)

Tetralogia de Fallot y multiples factores de
riesgo de MS (disfuncién del VI, TV no

sostenida, QRS > 180 mseg o TV sostenida
inducible en estudio electrofisiolégico) (Ila)

Pacientes de alto riesgo con canalopatias,
miocardiopatias o cardiopatia congénita (I)

TV o FV recurrente a pesar de
revascularizaciéon completa y tratamiento
6ptimo (ITa)

Pacientes seleccionados (incapacidad de tratar
lesi6n culpable, FEVI descendida previa,
arritmias luego de las 48 horas, TV polimérfica
o FV) (ITh)

FV o TV hemodindmicamente no tolerada y
esperanza de vida >1 afno (I)

MS secundaria a TV o FV o TV sostenida que
causa sincope o deterioro hemodindmico
esperanza de vida >1 ano (I)

MS cardiaca abortada 'y TV
hemodindmicamente mal tolerada (I)

TV sostenida hemodindmicamente bien
tolerada (Ila)

Anmiloidosis cardiaca: arritmias ventriculares
causantes de inestabilidad hemodinamica y
esperanza de vida >1 ano (ITa)

Arritmia ventricular sostenida causante de
inestabilidad hemodinamica y esperanza de
vida >1 ano (I)

QT largo: MS cardiaca previa (I). Sincope o TV
bajo betabloqueantes a dosis adecuadas (Ila)

QT corto: MS cardiaca previa o TV sostenida
espontanea (I)

Sindrome de Brugada: MS cardiaca previa o
TV sostenida espontédnea (I)

Sindrome de Brugada: patrén ECG tipo 1
espontaneo y antecedente de sincope (I1a)

TV polimorfa catecolaminérgica: sincope
recurrente a pesar de terapia médica 6ptima (I)

TV polimorfa catecolaminérgica: MS cardiaca
previa o TV polimérfica/bidireccional a pesar
de terapia médica 6ptima (I)

TV sintomaética y en las cardiopatias
congénitas (I)

Sincope con TV sostenida inducible o
disfuncién grave VI (IIa)

Sobrevivientes de MS cardiaca en ausencia de
causas reversibles (I)

Pacientes sobrevivientes de MS cardiaca (I)

Modificado de Ferndndez-Lozano, et al. Rev Esp Cardiol 2016; 69:94-101.
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