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Introduccién

El uso indiscriminado de examenes diagndsticos y el enfoque terapéutico
variado que se aplica a pacientes que sufren bradiarritmias y taquiarritmias,
0 ambas, se manifiestan en mayores gastos para los sistemas de salud y en
riesgos innecesarios para los enfermos, en especial cuando el examen o el
procedimiento involucra grados diversos de instrumentacion.

Las guias que organizan la evidencia cientifica en grados de recomendacién y
niveles de evidencia, y su conocimiento y divulgacion a diferentes integrantes
de la comunidad médica, paramédica y de los sistemas de salud contribuyen
a la reducciéon de gastos y riesgos al promover la aplicacion de lineamientos
claros en la préactica médica, en lo que concierne a las indicaciones de
examenes y procedimientos, y, por ende, pretenden mejorar la calidad de la
practica clinica y el cuidado de los pacientes.

Este texto es un resumen de las indicaciones o recomendaciones asi como
de los niveles de evidencia en Electrofisiologia Cardiovascular, especialidad
joven, de rapido crecimiento en sus dos principales areas: dispositivos de
estimulacion cardiaca y mapeo-ablacion de arritmias. Las recomendaciones
se tomaron y recopilaron a partir de guias nacionales e internacionales,
manteniendo la complementariedad o integracién de las mismas.

A continuacién se listan las guias objeto de analisis:

- Guias colombianas [Rev Colomb Cardiol julio 2001; 8 (Supl. 2); Rev Colomb
Cardiol octubre 2001; 9 (Supl. 1); Marcapasos y Desfibriladores; 2006 y Rev
Col Cardiol octubre 2007; 14 (Supl. 3)]

- Guiaseuropeas[Guidelines for Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization
Therapy: Eur Heart J 2007; Guidelines for the Management of Patients with
Ventricular Arrhythmias and Prevention of Sudden Cardiac Death: Eur Heart
12006; 27: 2099-2140].

- Guias norteamericanas [ACC/AHA/HRS2008 Guidelines for Device-Based
Therapy of Cardiac Rhythm Abnormalities: A report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice].

- Guia europea-norteamericana [EHRA/HRS Expert Consensus on Catheter
Ablation of Ventricular Arrhythmias: Heart Rhythm june 2009; 6 (6)].

- Guias argentinas [Consenso de Marcapasos y Resincronizadores. Consenso
Argentino SAC, Revista Argentina de Cardiologia julio-agosto de 2009; 77
4]

- Grupo de Trabajo para el Diagnostico y Manejo del Sincope de la Sociedad
Europea de Cardiologfa (ESC) version 2009, desarrollada en colaboracién
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con European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association
(HFA) y Heart Rhythm Society (HRS). Disponible en: www.revespcardiol.org.

- Practica de la Cardiologia basada en la evidencia (Evidence-Based
Cardiology: Yusuf, Cairns, Camm, et al. Third Edition. BMJ; 2010).

- Guias, recomendaciones y niveles de evidencia relacionados con
la estimulacion cardiaca y la electrofisiologia cardiovascular. Guias
Latinoamericanas. Disponibles en: www.solaece.com (Enero 2011).

- Camm AJ, Pauluskirchhof, Gregory YH, et al. Guidelines for the management
of atrial fibrillation. The Task Force for the Management of Atrial Fibrillation
of the European Society of Cardiology (ESC) Developed with the special
contribution of the European Heart Rhythm Association (EHRA). European
Heart Journal 2010; 1-62.

- Wann LS, Curtis AB, Ellenbogen, KA, et al. 2011 ACCFH/AHA/HRS Focused
update on the management of patients with atrial fibrillation (updating
the 2006 Guideline). A report of the American college of cardiology
foundation/American heart association task force on practice guidelines.
JACC 2011, 57 (2): 223-42.

- Wann LS, Curtis AB, Ellenbogen, KA, et al. 2011 ACCF/AHA/HRS Focused

) . S = = ° g3
update on the management of patients with atrial fibrillation (update on = z % 4 % g % ’i g
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Cardiology 2011; 27: 74-90.

Los editores aspiran contribuir a la difusion del conocimiento y de la evidencia
cientifica con el dnimo de facilitar la toma de decisiones adecuada en relacién
con el enfoque diagndstico y terapéutico de las diferentes anomalias del
sistema eléctrico del corazén. Por otra parte, todas las recomendaciones,
indicaciones y niveles de evidencia que se presentan tienen una probada
relaciéon costo-efectividad, esencial para la viabilidad de los sistemas de salud.

En la tabla 1 pueden observarse los grados de recomendacién y los niveles de I ”
. . ; [ o
evidencia que se usaron en estas guias. & ¢ 8 3 3
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Guias para el implante de marcapaso
cardiaco transitorio

ecomendaciones generales para el implante de marcapasos transitor Clase NE

Presencia de bradicardia sintomatica de cualquier etiologia, reversible
0 no, que se manifiesta como una o mas de las siguientes condiciones:
A. Alteracion aguda de la conciencia.

B. Angor persistente.

C. Hipotension arterial o cualquier otro signo de shock.

Presencia de bradicardia sintomética cuando no hay respuesta a la atropina
o al isoproterenol, y es secundaria a:

A. Enfermedad o disfuncién del nodo sinusal.

B. Bloqueo auriculo-ventricular.

C. Falla de un marcapaso definitivo que no puede corregirse mediante
reprogramacion.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz Il con complejo
QRS ancho, asintomatico, cuando deba ser sometido a cirugia no cardiaca
de urgencia

Tratamiento de la arritmia ventricular secundaria a QT largo por bradicardia

Bloqueo auriculo-ventricular completo congénito asintomatico, cualquiera
sea la edad, cuando deba ser sometido a cirugia no cardiaca 1A C

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz Il con complejo
QRS angosto, asintomético, cuando deba ser sometido a cirugia no cardiaca
de urgencia 1A

Pos-operatorio de cirugia cardiaca para eventual soporte hemodinamico 1A

Bradicardia con frecuencia cardfaca inferior a 40 latidos por minuto,
que no tiene respuesta apropiada a formacos cuando deba ser sometido a
cirugia no cardiaca 1A C

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz |, asintomatico,
que no tiene respuesta apropiada a formacos cuando deba ser sometido a
cirugfa no cardiaca 1A

Bradicardia refractaria en el contexto del tratamiento del shock 1A C

Tratamiento de QT prolongado reversible, como coadyuvante de la causa
subyacente

Reversion de taquiarritmias auriculares o ventriculares toleradas
hemodinamicamente, mediante extra-estimulacion o sobre-estimulacion

Cardioversion eléctrica de taquiarritmias supraventriculares en pacientes
bajo tratamiento farmacolégico que implique una posible bradicardia
extrema o asistolia pos-cardioversion

Durante recambio de generador y/o electrodos en pacientes dependientes
de marcapasos, tras confirmar previamente su eficacia

ELECTROFISIOLOGIA

Guias para el implante de marcapaso
cardiaco definitivo

Bradiarritmias

Las bradiarritmias se caracterizan por tener una frecuencia menor a 60 latidos
por minuto (lpm). Los pacientes con bradiarritmias pueden ser sintométicos
0 asintomaticos, y el compromiso permanente o intermitente. Los sintomas
son consecuencia del gasto cardiaco limitado (fatiga, intolerancia al ejercicio,
disnea, edema o dolor precordial), isquemia cerebral relativa (mareo,
vision borrosa, pre-sincope o sincope), contraccion cardiaca incoordinada
(palpitacion, pulsacién en cuello o abdomen), y rara vez se manifiestan como
muerte subita.

En cuanto a anatomia, la alteracion puede encontrarse en el nodo sinusal,
el nodo auriculo-ventricular o el sistema de His-Purkinje. Esto es importante
porque en tanto sea mas distal, mas lento serd el ritmo de escape y mas
sintomas generara.

Cuando esta patologia no es secundaria a causas corregibles como el uso
de ciertos medicamentos o trastornos electroliticos o acido-basicos, el
tratamiento de eleccién es el implante de un marcapasos definitivo.

Con la estimulacion cardiaca se pretende mejorar la calidad de vida y aumentar
la sobrevida. En general se considera que un marcapasos esté indicado cuando
coexisten una bradicardia importante documentada y sintomas relacionados.

Las nuevas guias incluyen la estimulacion biventricular para resincronizar
los ventriculos en pacientes con falla cardiaca sistdlica por miocardiopatia
dilatada idiopética o isquémica, con baja fraccion de expulsion, complejos
QRS anchos y clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) 111 6 IV.

Es importante hacer una indicacién precisa del marcapasos, ya que este
procedimiento no est4 exento de riesgos. En la actualidad se sabe que cuando
se hace estimulacion fisiolégica (AAl o DDD), se disminuyen los eventos de
fibrilacion auricular, en comparacion con la estimulacién del ventriculo derecho
en modo VVI. También se sabe que cuanto menos se estimula el ventriculo en
patologias como la disfuncion sinusal, ocurren menos complicaciones como
la insuficiencia cardiaca congestiva, por lo tanto los marcapasos bicamerales
ya cuentan con algoritmos para estimular lo menos posible el ventriculo o sélo
cuando sea estrictamente necesario. En la figura 1 se observa el algoritmo
para la seleccion del marcapaso uni o bicameral y el modo de estimulacién en
la disfuncion del nodo sinusal.
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Figura 1. Algoritmo para la seleccion del tipo de marcapasos (unicameral o bicameral) y el modo
de estimulacion en la disfuncion del nodo sinusal. AAI, AAIR, VI y VVIR: modos unicamerales;
DDD y DDDR: modos bicamerales; BAV: bloqueo AV.

Clasificacion de las bradiarritmias e indicacion de marcapasos

Enfermedad del nodo sinusal (sindrome del seno enfermo o disfuncién sinusal)

Esta alteracion incluye:

 Bradicardia sinusal: se caracteriza por una frecuencia inferior a 60 Ipm,
principalmente de 40 [pm o menos.

¢ Paro sinusal: es la ausencia de varios complejos P-QRS-T consecutivos, que
en el electrocardiograma se manifiesta como una pausa (definida como
mayor a 3 segundos) que no es multiplo de los intervalos P-P precedentes.

e Pausa sinusal: es la ausencia de uno o mas complejos P-QRS-T con una
duraciéon menor a 3 segundos y que tampoco es multiplo de los intervalos
P-P precedentes. En la figura 2 se observa una pausa mayor de 3 segundos
que no es multiplo de los intervalos P-P precedentes.

* Bloqueo sino-atrial: es la ausencia de complejos P-QRS-T que genera una
pausa que usualmente es multiplo de los intervalos P-P precedentes.

¢ Sindrome de bradicardia-taquicardia: se caracteriza por alternar periodos
de bradicardia con otros de taquicardia, generalmente fibrilacion auricular
(taquicardia) seguida por ritmo de la unién (bradicardia).

e Incompetencia cronotrépica: es la respuesta inadecuada de la frecuencia
cardiaca al ejercicio o al estrés, que se caracteriza por la incapacidad de
alcanzar el 85% de la frecuencia cardiaca maxima esperada para la edad
durante el gjercicio (220 menos la edad).

Bloqueo auriculo-ventricular en el seguimiento de pacientes con enfermedad
del nodo sinusal

Su incidencia varia entre 0,6% y 1,5% por afo. Es importante porque si
inicialmente se eligid estimulacion AAIR, posteriormente estos pacientes
pueden requerir estimulacién DDDR.

Figura 2. Trazo de un monitoreo Holter de 24 horas que muestra una pausa sinusal mayor de 3
segundos, en donde el intervalo de ésta no es multiplo de los intervalos P-P precedentes.



Bloqueo auriculo-ventricular
En presencia de bloqueos de la conduccion auriculo-ventricular, la decisién
de implantar un marcapasos depende del andlisis de los siguientes factores:
- Blogueo congénito o adquirido.

- Sitio de localizacién del blogueo: por encima, dentro o por debajo del haz
de His.

- Asintomético o sintomético.
- Segun clasificacion electrocardiografica.

En la figura 3 se observa el algoritmo para la seleccion del marcapasos uni o
bicameral y el modo de estimulacién en los pacientes con bloqueo auriculo-
ventricular.
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Figura 3. Algoritmo para la seleccion del tipo de marcapasos (uni o bicameral) y el modo de

estimulacion en el paciente con bloqueo auriculo-ventricular. VVI'y VVIR: modos unicamerales;
VDD, DDD y DDDR: modos bicamerales, RS: ritmo sinusal. Modificada de Epstein y colaboradores.
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Clasificacion electrocardiografica

e Primer grado (PR > 200 ms). Se define como un intervalo PR prolongado.
En la actualidad existe evidencia de que una prolongacion marcada del
intervalo PR puede producir sintomas por alterar la fisiologia cardiaca.
Identifica un grupo de pacientes con disfuncién sistdlica ventricular
izquierda sintomatica, que pueden beneficiarse de estimulacion
fisiolégica con PR normal. Estudios recientes sugieren que a largo plazo
aquellos pacientes con PR muy prolongado pueden desarrollar trastornos
importantes del sistema de conduccion y requerir implante de marcapaso.

* Segundo grado:

- Mobitz I: se define como la prolongacién progresiva del intervalo PR hasta
el bloqueo de una onda P (fenémeno de Wenckebach) y en cuanto a
anatomia se refiere, se localiza en el nodo auriculo-ventricular. Se considera
de naturaleza benigna, pero los resultados del estudio de bloqueo cardiaco
y vigilancia de bradicardia en el Reino Unido sugieren que, aln en el
individuo asintomético, la sobrevida mejora de manera significativa por la
estimulacion cardiaca con un marcapasos.

- Mobitz II: no existe prolongacion progresiva del intervalo PR antes de que
una onda P se bloguee en forma abrupta; usualmente el complejo QRS es
estrecho. De otra parte, el bloqueo auriculo-ventricular avanzado es mas
severo y consiste en el bloqueo de dos o mas ondas P consecutivas. Dos P
por un QRS, es dos para uno, tres P por un QRS serfa tres para uno y asf
sucesivamente.

La presencia de bloqueo auriculo-ventricular durante el ejercicio usualmente
se asocia con prondstico pobre. Durante episodios de apnea del sueio pueden
observarse pausas sinusales y bloqueo auriculo-ventricular casi siempre
reversibles. En lo que se refiere a bloqueos pos-quirirgicos, en general,
después de los diferentes procedimientos quirlrgicos cardiovasculares, debe
esperarse un tiempo prudencial, aproximadamente una semana, antes de
decidir el implante de un marcapasos definitivo.

e Tercer grado: no existe ningun tipo de conduccién auriculo-ventricular, y el
bloqueo se manifiesta por disociacion entre las ondas Py el complejo QRS.

Bloqueo en el haz de His-Purkinje

Bloqueo unifascicular
El riesgo de bloqueo auriculo-ventricular completo es remoto; comprende:

- Bloqueo de rama derecha del haz de His (BRDHH).
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- Hemibloqueo antero-superior del haz de His (HAS).
- Hemibloqueo postero-inferior del haz de His (HPI).

Blogueo bifascicular
Comprende:

- Bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH).
- BRDHH + HAS o HPI.

Los principales factores que predicen el desarrollo de bloqueo auriculo-
ventricular son el sincopey el intervalo HV durante el estudio electrofisioldgico;
en éste un intervalo HV > 100 ms durante la estimulacion répida en la auricula
o durante la infusion de procainamida a 10 mg/kg, es razdn suficiente y
constituye acuerdo para que al paciente se le implante un marcapaso. La
posibilidad de bloqueo auriculo-ventricular completo a cuatro afos varia
segun la duracién del intervalo HV, asi: 4%, 8%, 12% y 24% para un HV
respectivo < 55 ms, de 56 a 75 ms, de 76 a 100 ms y méas de 100 ms.

Bloqgueo trifascicular
Comprende:

- BRDHH 4+ HAS o HPI + intervalo PR prolongado.

- BRIHH + intervalo PR prolongado.

- Blogqueo completo alternante de rama izquierda y derecha o bloqueo
alternante de rama derecha con HAS o HPI.

Estos pacientes tienen un compromiso severo de la conduccion distal y por lo
tanto requieren la implantacién de un marcapaso definitivo.

Bloqueo auriculo-ventricular de rama luego de un
infarto del miocardio

La decisiéon de implantar un marcapaso no depende sélo de la presencia
de sintomas dado que los trastornos en la conduccién auriculo-ventricular
reflejan la extension del dano miocardico més que la presencia de una
alteracion eléctrica aislada. La indicacion para marcapaso transitorio no es
una indicacion para marcapasos definitivo.

El pronoéstico a largo plazo esta supeditado a la extension del dano miocardico,
y es controvertido el valor pronoéstico de los bloqueos de rama preexistentes. El
bloqueo auriculo-ventricular durante un infarto de pared inferior usualmente
se revierte en pocos dias y rara vez persiste mas alléd de una o dos semanas. El
pronostico a largo plazo puede no alterarse a pesar del uso de un marcapaso
transitorio.

1)

El bloqueo auriculo-ventricular en el infarto del miocardio de pared anterior,
refleja necrosis septal extensa y el prondstico es sombrio a pesar del implante
de un marcapaso. En caso de bloqueo auriculo-ventricular completo por mas
de tres semanas se implanta un marcapaso permanente.

Las alteraciones de la conduccién intraventricular (diferentes al bloqueo
anterosuperior del haz de His) como consecuencia de infarto del miocardio,
identifican los pacientes con peor pronoéstico a corto y largo plazo, con un
riesgo de muerte stbita mayor; este pronéstico no se explica directamente por
el bloqueo auriculo-ventricular.

Protocolo minimo del estudio electrofisiolégico para la evaluacion de
pacientes con sincope por bradicardia

- Medir el tiempo de recuperacion del nodo sinusal y el tiempo de
recuperacién del nodo sinusal corregido.

- Evaluar el sistema His-Purkinje en condiciones basales, con estimulacion
auricular rdpida y con procainamida.

El estudio electrofisiolégico se considera diagnéstico y no se requiere
evaluacién adicional en los siguientes casos:

- Bradicardia sinusal y tiempo de recuperacién del nodo sinusal corregido
muy prolongado.

- Blogueo bifascicular e intervalo HV > 100 ms.

- Bloqueo His-Purkinje de segundo o tercer grado durante estimulacion
auricular en condiciones basales o pos-procainamida.

Guias para el implante de marcapaso cardiaco definitivo Clase NE

Disfuncién sinusal

Disfuncion del nodo sinusal con documentacién de bradicardia sintomaética,
incluyendo pausas sinusales frecuentes asociadas a sintomas. C

Bradicardia sinusal sintomatica que es consecuencia de la administracion
de un medicamento esencial sin alternativa aceptable para sustituirlo o
modificar su dosis. | C

Incompetencia cronotrépica sintomatica. | C

Frecuencia cardiaca menor de 40 Ipm cuando previamente no se ha
documentado una asociacion clara entre sintomas significativos atribuibles
a bradicardia y la presencia actual de bradicardia. A C
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Sincope de origen desconocido o no explicado cuando durante un estudio
electrofisiolégico se descubren o desenmascaran anormalidades clinicamente
significativas atribuibles a disfuncion del nodo sinusal. 1A C

Pacientes minimamente sintomaticos, con frecuencia cardiaca crénica menor
a 40 Ipm en condiciones de vigilia.

Tratamiento de la disfuncién del nodo sinusal en pacientes asintomaticos.

Clara confirmacion de que los sintomas que sugieren bradicardia ocurren en
ausencia de ésta.

Disfuncién del nodo sinusal en pacientes cuya bradicardia sintomatica se
debe a medicamentos no esenciales.

Bloqueo auriculo-ventricular adquirido de primer grado

Sintomas que sugieran sindrome de marcapasos o compromiso
hemodinamico. A B

Pacientes con enfermedades neuromusculares como distrofia muscular
miotonica, distrofia de Erb o atrofia muscular peronea con algin grado
de bloqueo auriculo-ventricular (incluido el bloqueo auriculo-ventricular
de primer grado) con o sin sintomas, teniendo en cuenta lo impredecible
de la progresién en la alteracion de la conduccion auriculo-ventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular de primer grado asintomatico.
Bloqueo auriculo-ventricular adquirido de sequndo grado
Bradicardia sintomética, sin importar el tipo o localizacién del bloqueo.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado durante ejercicio en ausencia
de miocardiopatia isquémica.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Il, asintomatico, con
QRS ancho, incluido el bloqueo de rama derecha aislado.

Sintomas que sugieran sindrome de marcapasos o compromiso hemodinamico. = 1A B

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado
tipo Il con QRS estrecho. 1A B

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado,
y localizacion intra o infra hisiana comprobada mediante estudio
electrofisiolégico. 1A B

Pacientes con enfermedades neuromusculares como distrofia muscular
mioténica, distrofia de Erb o atrofia muscular peronea con algin grado de
bloqueo auriculo-ventricular (incluido el bloqueo auriculo-ventricular de
primer grado) con o sin sintomas, teniendo en cuenta lo impredecible de la
progresion en la alteracion de la conduccién auriculo-ventricular.

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado
Mobitz | de localizacion supra-hisiana o que no sea conocido como intra
o infrahisiano.

Bloqueo auriculo-ventricular adquirido de tercer grado

Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado y bloqueo auriculo-ventricular
de segundo grado avanzado en cualquier nivel anatémico asociado con:
Bradicardia sintomatica (incluye falla cardiaca) que presuntamente se debe
al bloqueo auriculo-ventricular.

Arritmias ventriculares resultado del bloqueo auriculo-ventricular.

Arritmias y otros trastornos médicos que requieran farmacos que producen
bradicardia sintomatica.

Pacientes asintomaticos que se encuentren en ritmo sinusal y presenten asistolia
mayor o igual a 3 segundos o cualquier ritmo de escape menor de 40 Ipm o
ritmo de escape que se documente por debajo del nodo auriculo-ventricular

en el estado de vigilia.

Después de ablacion o modificacion por radiofrecuencia del nodo
auriculo-ventricular.

Pacientes despiertos, asintomaticos, con fibrilacion auricular y bradicardia con
una o mas pausas de al menos 5 segundos o mas largas.

Bloqueo auriculo-ventricular pos-operatorio de cirugia cardiaca que no se
espera se resuelva de manera espontanea.

Enfermedades neuromusculares tales como: distrofia muscular mioténica,
sindrome de Kearns-Sayre, distrofia de Erb y atrofia muscular peronea en
pacientes sintomaticos o no.

Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado persistente, asintomatico, en
cualquier nivel anatémico que tenga frecuencia cardiaca igual o mayor de
40 Ipm en presencia de cardiomegalia o disfuncién ventricular izquierda o si
el nivel del bloqueo esta por debajo del nodo auriculo-ventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado, de cualquier localizacion
anatdmica, en pacientes asintomaticos, sin cardiomegalia y con frecuencia
ventricular de escape a 40 Ipm o mas, en estado de vigilia. 1A C

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado,
de localizacion intra o infrahisiana con base en el estudio electrofisioldgico. 1A B

Bloqueo auriculo-ventricular de primero o segundo grado con sintomas que
sugieran sindrome de marcapasos 0 compromiso hemodinamico. A B

Pacientes con enfermedades neuromusculares como distrofia muscular
mioténica y distrofia de Erb o atrofia muscular peronea con algin grado de
bloqueo auriculo-ventricular (incluido bloqueo auriculo-ventricular de primer
grado) sintomatico o no, teniendo en cuenta lo impredecible de la progresion
en la alteracion de la conduccién auriculo-ventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular secundario al uso de medicamentos y por su
toxicidad, o ambos, cuando se espera que surja nuevamente incluso después
de suspender la terapia farmacoldgica.
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Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de primer grado.

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado
Mobitz I, de localizacién suprahisiana o que no sea conocido como intra o
infrahisiano.

Implante de marcapaso en bloqueo bifascicular y trifascicular crénico

Pacientes con bloqueo bifascicular o trifascicular asociado a, o en quienes se de

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado avanzado.
Bloqueo auriculo-ventricular completo intermitente.
Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo II.
Blogueo alternante de las ramas.

Pacientes con sincope en quienes no se ha demostrado que su causa sea
bloqueo auriculo-ventricular cuando se han excluido otras posibles razones,
especificamente taquicardia ventricular. 1A B

Pacientes asintomaticos en quienes incidentalmente se ha demostrado,
mediante estudio electrofisiolégico, un intervalo HV notablemente prolongado;
mayor o igual a 100 ms. 1A B

Blogueo infrahisiano no fisioldgico observado durante maniobras de
estimulacion en un estudio electrofisiolégico. 1A B

Pacientes con enfermedades neuromusculares como distrofia muscular
miotodnica, distrofia de Erb o atrofia muscular peronea que presenten
bloqueo bifascicular o cualquier bloqueo fascicular, estén sintomaticos o no.

Pacientes asintomaticos con bloqueo fascicular o sin bloqueo auriculo-
ventricular.

Pacientes asintomaticos con bloqueo fascicular asociado con bloqueo
auriculo-ventricular de primer grado.

Implante de marcapaso durante bloqueo auriculo-ventricular asociado con infarto ag
del miocardio

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado persistente, localizado en el
sistema His-Purkinje con bloqueo alternante de las ramas o bloqueo auriculo-
ventricular de Il grado, de localizacién anatdmica en el His o distal a éste,
después de infarto agudo con elevacion del ST.

Bloqueo transitorio de segundo grado avanzado o bloqueo auriculo-ventricular
de tercer grado infra-nodal asociado con blogqueo de rama. Si la localizacion
anatomica del sitio del bloqueo es incierta, debera determinarse mediante
estudio electrofisiologico.

Pacientes sintométicos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo o tercer
grado persistente.

Bloqueo auriculo-ventricular de sequndo o tercer grado persistente, con
localizacion anatémica en el nodo auriculo-ventricular aun en ausencia de
sintomas.

Bloqueo auriculo-ventricular transitorio en ausencia de defecto de la
conduccién intraventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular transitorio en presencia aislada de bloqueo del
fasciculo anterior izquierdo.

Blogqueo de rama “de novo” o bloqueo fascicular en ausencia de bloqueo
auriculo-ventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular de primer grado persistente y en presencia de
bloqueo de rama o bloqueo fascicular.

Implante de marcapaso definitivo en la terminacién de taquiarritmias

Taquicardia supraventricular recurrente que puede detenerse de manera

consistente mediante sobre-estimulacion en pacientes refractarios al tratamiento
farmacoldgico o que no se hayan curado con ablacion por radiofrecuencia

o que sufran efectos secundarios intolerables a los farmacos. 1A C

Presencia de una via accesoria que tiene capacidad de conduccion anterégrada
r4 pida.

Implante de marcapaso para la prevencién de taquiarritmias

Prevencién de taquicardia ventricular sostenida pausa-dependiente con o
sin QT prolongado.

Pacientes de alto riesgo con sindrome de QT largo congénito. 1A C

Prevencion de fibrilacion auricular recurrente sintomatica, resistente a
tratamiento farmacoldgico con disfuncion coexistente del nodo sinusal.

Pacientes con ectopias ventriculares frecuentes o complejas, sin taquicardia
ventricular sostenida en ausencia de QTc prolongado.

Taquicardia de “puntas torcidas” (torsades de pointes) debida a causas
reversibles.

Implante de marcapaso para la prevencién de fibrilacién auricular

No se indica en la prevencion de fibrilacion auricular en pacientes sin ninguna
otra indicacion de implante de marcapaso.

Implante de marcapaso definitivo en sindrome de hipersensibilidad carotidea y sincope
neurocardiogénico

Sincope recurrente causado por estimulacién espontanea o mediante presion
minima del seno carotideo que induce asistolia ventricular de 3 segundos o mas.

Sincope recurrente sin evento desencadenante claro en presencia de
hipersensibilidad del seno carotideo de tipo cardioinhibitorio (pausa de 3 o
més segundos). 1A C

Sincope recurrente vasovagal severo de tipo cardioinhibitorio con asistolia

prolongada presente en pacientes mayores de 40 afos, después de comprobar

la refractariedad a otras opciones terapéuticas y de informar al paciente acerca

de los resultados conflictivos de los diferentes estudios clinicos. 1A C
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Sincope neurocardiogénico altamente sintomético asociado con bradicardia
documentada espontdneamente o al momento de la prueba de la mesa
inclinada.

Pacientes con respuesta cardioinhibitoria por hipersensibilidad del seno
carotideo sin o con sintomas vagos.

Pacientes con sincope situacional vasovagal que mejoran al evitar las
situaciones desencadenantes.

Sincope vasovagal sin bradicardia demostrable durante el episodio.

Implante de marcapaso en pacientes con miocardiopatia hipertréfica

Miocardiopatia hipertréfica con disfuncion del nodo sinusal o bloqueo
auriculo-ventricular, situaciones descritas previamente como indicacion clase |

Pacientes con miocardiopatia hipertréfica sintomaticos y refractarios a la terapia
médica cuando tengan gradiente significativo del tracto de salida del ventriculo
izquierdo, en reposo o provocado (se considera desfibrilador bicameral si hay
factores de riesgo para muerte subita).

Pacientes asintomaticos o con sintomas médicamente controlables.

Pacientes con sintomas pero sin evidencia de obstruccién del tracto de salida.
Implante de marcapaso permanente en pacientes con miocardiopatia dilatada

Pacientes con miocardiopatia dilatada que retinen las caracteristicas para
indicaciones clase | en disfuncién del nodo sinusal o bloqueo auriculo-
ventricular descritas previamente.

Pacientes con miocardiopatia dilatada con intervalo auriculo-ventricular mayor
a 200 ms en quienes la estimulacion bicameral con intervalo auriculo-
ventricular corto demuestra mejoria hemodinamica aguda.

Implante de marcapaso en pacientes pos-trasplante cardiaco

Presencia de bradicardia sintomética o inapropiada, persistente, que no se
espera que mejore, y para otras indicaciones clase | de implante de marcapaso
permanente.

Bradicardia sintomatica, recurrente y prolongada que limita la rehabilitacion o
el alta hospitalaria en la fase de recuperacion pos-quirdrgica del trasplante.

nte en

Implante de marcapaso perma os y adolescentes

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado avanzado, o tercer grado
asociado con bradicardia sintomatica, insuficiencia cardiaca-disfuncion
ventricular o bajo gasto.

Disfuncién del nodo sinusal que se relaciona con bradicardia inapropiada
para la edad, y con sintomas. La definicion de bradicardia varia de acuerdo
con la edad y la frecuencia cardiaca esperada.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado avanzado o de tercer grado
pos-operatorio que no se espera que se resuelva o que persiste siete dias
después de la cirugia para la correccién de una cardiopatia congénita o
cirugia cardiaca.

Bloqueo auriculo-ventricular congénito de tercer grado con ritmo de escape
de complejo QRS ancho, ectopia ventricular compleja o disfuncién ventricular.

Bloqueo auriculo-ventricular congénito de tercer grado en el infante con
respuesta ventricular menor a 55 Ipm o con cardiopatia congénita y
respuesta ventricular menor a 70 Ipm.

Taquicardia ventricular sostenida pausa-dependiente con o sin intervalo QTc
prolongado en quienes se ha establecido con claridad la eficacia de la
estimulacién cardiaca.

Enfermedad cardiaca congénita y bradicardia sinusal para la prevencion de
taquicardia intra-atrial reentrante recurrente; la disfuncién del nodo sinusal
puede ser intrinseca o deberse al tratamiento antiarritmico.

Sindrome de bradi-taquicardia que amerita tratamiento a largo plazo con
antiarritmicos diferentes a la digoxina.

Bloqueo auriculo-ventricular congénito de tercer grado después del primer
ano de vida cuando se identifica una frecuencia cardiaca promedio menor a
50 Ipm, pausas abruptas en la respuesta ventricular que son dos a tres veces
la longitud de ciclo de base o cuando se asocia con sintomas atribuibles a
incompetencia cronotropica.

Bradicardia sinusal y enfermedad cardiaca congénita compleja con frecuencia
cardiaca en reposo menor a 40 lpm o pausas en la frecuencia ventricular
mayores a 3 segundos.

Cardiopatia congénita y compromiso hemodinamico debido a bradicardia
sinusal o pérdida de la sincronia auriculo-ventricular.

Presencia de sincope inexplicable en pacientes con cirugia previa de
cardiopatia congénita compleja complicada por bloqueo auriculo-ventricular
completo transitorio con bloqueo fascicular residual después de excluir
cuidadosamente otras causas de sincope.

Sindrome de QTc prolongado asociado con bloqueo auriculo-ventricular 2:1
o bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado.

Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado pos-operatorio transitorio,
que revierte a ritmo sinusal con bloqueo bifascicular residual.

Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado congénito en el nifo o
adolescente asintomético, con respuesta ventricular aceptable y QRS angosto
con buena funcion ventricular.

Bradicardia sinusal asintomética después del reparo biventricular de una
cardiopatia congénita cuando la frecuencia cardiaca en reposo es menor a
40 lpm o hay pausa ventricular mayor a 3 segundos.

Bloqueo auriculo-ventricular completo transitorio pos-quirtrgico con posterior
retorno a conduccién auriculo-ventricular normal (usualmente en siete dias)
y ausencia de sintomas.

A

lIA

lIA

1A

1A

1A
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Pacientes sometidos a cirugia para correccion de cardiopatia congénita,
asintomaticos, con bloqueo bifascicular asociado o no a bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado quienes no han tenido previamente bloqueo
auriculo-ventricular completo transitorio.

Pacientes asintomaticos con bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado,
tipo I.

Bradicardia sinusal asintomética con un intervalo o pausa menor de 3 segundos|
y una frecuencia cardiaca minima mayor de 40 Ipm.

ELECTROFISIOLOGIA

Guias para el implante de cardiodesfibriladores
automaticos

Indicaciones para el implante de cardiodesfibrilador automatico

Varios estudios clinicos multicéntricos prospectivos documentan mejorfa en la
sobrevida con la terapia con cardiodesfibrilador automético en pacientes de
alto riesgo, con disfuncién ventricular izquierda debida a infarto del miocardio
previo (miocardiopatia isquémica) y en miocardiopatia no isquémica. La terapia
con cardiodesfibrilador automético en comparacién con las medicaciones
antiarritmicas tradicionales o convencionales, se asocia con reducciones de
23% a 55% en la mortalidad segln el grupo participante en el estudio, con
mejoria en la sobrevida debido casi exclusivamente a reduccién en la muerte
subita cardiaca.

Se subdividen en prevencién primaria (profilacticos), en la que los pacientes
no han experimentado una arritmia ventricular que amenace su vida, y en
prevencién secundaria en donde los pacientes han sufrido paro cardiaco
abortado, taquicardia ventricular casi fatal o sincope asociado a taquicardia
ventricular/fibrilacion ventricular.

Guias para el implante de cardiodesfibriladores automaticos Clase NE

Recomendaciones para implante de cardiodesfibrilador automatico en pacientes
pediatricos y con enfermedades congénitas

Sobreviviente de paro cardiaco después de una evaluacién cuidadosa para
definir el motivo del evento y excluir las causas reversibles.

Pacientes con taquicardia ventricular sostenida sintomética en asociacién

con enfermedad cardiaca congénita, quienes previamente han sido sometidos
a una evaluacion hemodinamica y electrofisiologica; la ablacién por catéter o
el reparo quirdrgico pueden ofrecer otras alternativas en pacientes
cuidadosamente seleccionados.

Pacientes con cardiopatias congénitas y sincope recurrente de origen
indeterminado en presencia de disfuncién ventricular o de arritmias
ventriculares inducibles en el estudio electrofisiologico.

Sincope recidivante asociado con cardiopatia congénita compleja y disfuncion
ventricular avanzada cuando los estudios invasivos y no invasivos no han
logrado definir la causa.
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Todas las recomendaciones que contraindican el implante de un
cardiodesfibrilador automatico en pacientes adultos se aplican para pacientes
pedidtricos y con enfermedad cardiaca congénita.

Recomendaciones para el implante de cardiodesfibrilador automatico en pacientes adultos para la
prevencién primaria de la muerte cardiaca stbita

Pacientes sintomaticos o asintomaticos con fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo menor a 35% debida a infarto agudo del miocardio
ocurrido al menos cuarenta dias antes y con clase funcional Il o Il

de la NYHA.

Pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo debida a infarto agudo del
miocardio ocurrido al menos cuarenta dfas antes, quienes tienen una fraccion
de expulsion del ventriculo izquierdo menor al 30% y estan en clase funcional |
de la NYHA.

Sincope de origen indeterminado con fibrilacion ventricular o taquicardia
ventricular hemodindmica y clinicamente significativa inducida en el estudio
electrofisioldgico cuando la terapia farmacoldgica es inefectiva, no tolerada o
no preferida.

Miocardiopatia dilatada no isquémica con fracciéon de expulsion del ventriculo
izquierdo menor o igual a 35% y clase funcional Il o Il de la NYHA.

Enfermedad cardiaca estructural y taquicardia ventricular espontanea sostenida
sea hemodinamicamente estable o inestable.

Taquicardia ventricular no sostenida en presencia de enfermedad coronaria,
infarto antiguo del miocardio y disfuncién ventricular izquierda con fracciéon
de expulsién menor o igual a 40% en quienes se inducen fibrilacién ventricular
o taquicardia ventricular sostenida durante estudio electrofisiolégico, que no
pueden ser suprimidas o controladas con la infusién intravenosa de
procainamida.

Pacientes con enfermedades familiares o hereditarias, tales como, pero no
limitadas a, sindrome de QTc largo, miocardiopatia hipertrofica y sindrome

de Brugada o displasia arritmogénica del ventriculo derecho, que estan en alto
riesgo de sufrir arritmias ventriculares que amenacen sus vidas.

Pacientes con sindrome de Brugada que han experimentado sincope inexplicado
0 en quienes se ha documentado taquicardia ventricular que no termina en
paro cardiaco. 1A C

Taquicardia ventricular sostenida y funcion ventricular normal o cercana a
lo normal. 1A C

Pacientes con taquicardia ventricular catecolaminérgica polimérfica que han
tenido sincope y taquicardia ventricular sostenida documentada, o ambos,
mientras reciben beta-bloqueadores. 1A C

Prevencién de muerte cardiaca subita en pacientes con displasia o cardiopatia
arritmogénica ventricular derecha que tienen uno o mas factores de riesgo para
muerte cardiaca subita. 1A C

Historia de miocardiopatia hipertrofica que presenta uno o mas factores
mayores de riesgo para muerte cardiaca subita. 1A C

Pacientes con sindrome de QTc largo que han tenido sincope o taquicardia
ventricular documentada que no terminé en paro cardiaco y que tomaban

previamente betabloqueadores. 1A
Sarcoidosis cardiaca, miocarditis de células gigantes o enfermedad de Chagas. 1A
Pacientes no hospitalizados que esperan trasplante cardiaco. 1A

Sincope inexplicado o de etiologia indeterminada con disfuncion ventricular
izquierda significativa, fraccion de eyeccién menor al 30% y miocardiopatia
dilatada no isquémica. 1A C

Pacientes con miocardiopatias infiltrativas, enfermedades endocrinas como

diabetes y obesidad, y anorexia con evidencia de arritmias ventriculares

graves, y con falla renal terminal en espera de trasplante que tengan buena

clase funcional y una expectativa de vida de al menos un ano. Estos casos

se tratan de la misma forma en que se tratarian en otras enfermedades,

incluido el implante de marcapaso y cardiodesfibrilador automatico. 1A C

Enfermedad cardfaca no isquémica, con fraccion de expulsion igual o menor
al 35% y clase funcional I.

Sindrome de QTc largo y factores de riesgo para muerte cardiaca subita.

Sincope y enfermedad cardiaca estructural avanzada en quienes ha fallado
la investigacion no invasiva e invasiva en la identificacion de una causa.

Enfermedad cardiaca hereditaria o familiar asociada con muerte subita.
Ventriculo izquierdo no compacto.

Recomendaciones para el implante de cardiodesfibrilador automatico en pacientes adultos
para la prevencién secundaria de la muerte cardiaca subita

Sobrevivientes de un paro cardiaco debido a fibrilacion ventricular o
taquicardia ventricular sostenida, hemodindmicamente inestable después de
una cuidadosa evaluacién para definir las causas del evento y excluir las que
sean completamente reversibles.

Sindrome de QTc largo con paro cardiaco previo. Adicionalmente se
recomienda el uso de betabloqueador.

Pacientes con sindrome de Brugada que han sufrido paro cardiaco previo.
Pacientes con insuficiencia cardiaca que sobrevivieron a una fibrilacion

una taquicardia ventricular sincopal con fraccion de expulsion del ventriculo -

ventricular o una taquicardia ventricular hemodindmicamente inestable, o
izquierdo menor a 40%.

Pacientes con cardiopatia congénita que sobrevivieron a un paro cardiaco tras
una evaluacién cuidadosa que defina la causa del evento y permita excluir
aquellas que sean reversibles.
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Pacientes con taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica que han GUI’aS para |a terapia de resincronizacio’n Card I’aca
sobrevivido previamente a un paro cardiaco resucitado. Se recomienda el uso

concomitante de betabloqueadores. | C

Taquicardia ventricular sostenida espontanea y enfermedad cardiaca estructural. | B Con este nombre se conoce al restablecimiento de la contraccién sincrénica
Pacientes con sincope de origen indeterminado a quienes se les induce entre la pared libre del ventriculo izquierdo y el septum interventricular,
taquicardia ventricular sostenida, clinicamente relevante y hemodindmicamente ademas de la sincronia intraventricular y la auriculo-ventricular, con el objetivo
significativa, o fibrilacion ventricular, en el estudio electrofisiolégico. | B

de mejorar la eficiencia funcional del ventriculo izquierdo.

Taquicardia ventricular sostenida espontanea sin enfermedad cardiaca . . . . L. .
Tratamiento con dispositivos de estimulacién cardiaca

estructural que no es susceptible de otros tratamientos. B
Pacientes con paro cardiaco y en quienes se presume que éste obedecio a - Marcapasos: aplican las recomendaciones para pacientes sin disfuncién
taquicardia ventricular pero no han sido sometidos a estudio electrofisiologico. 1A C ventricular. Debe tenerse en cuenta que la estimulacién aislada del
Sincope inexplicado, miocardiopatia dilatada no isquémica y fraccién de ventriculo derecho en pacientes con disfuncién sistélica puede inducir
eyeccion menor al 35%. IIA © disincronia ventricular y aumentar los sintomas de falla cardiaca.
Pacientes hospitalizados en lista para trasplante cardiaco y que desarrollan - Terapia de resincronizacion cardiaca (CRT - P): estd recomendada con
taquicardia ventricular sostenida. L € evidencia en la disminucién de morbilidad y mortalidad en pacientes con
Pacientes sin una expectativa razonable de supervivencia (mayor a un afio con falla cardiaca con fraccion de expulsion menor o igual a 35%, con QRS
una aceptable calidad de vida) incluso cuando cumplan criterios para implante mayor o igual a 120 ms (preferiblemente bloqueo de rama izquierda del
de cardiodesfibrilador automatico de las clases |, lla 6 11B. . . . - .

haz de His) y que persistan en clase funcional Il - IV de la clasificacion de la
Taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular incesantes - NYHA a pesar del tratamiento farmacolégico éptimo.
Enfermedades psiquiatricas significativas que pueden agravarse por la - Cardiodesfibrilador con resincronizador (CRT - D): se recomienda para
L@gfﬂ”;;zgm de dispositivos o que pueden oponerse a un seguimiento disminuir la morbilidad y mortalidad en pacientes con falla cardiaca con

: fraccion de expulsion menor o igual a 35%, con QRS mayor o igual a 120

Pacientes en clase funcional IV e insuficiencia cardiaca congestiva refractaria a ms (preferiblemente bloqueo de rama izquierda del haz de His) y que
pesar de medicacion, que no son candidatos a trasplante cardiaco o terapia de ist | H . L1l - 1V de Ia clasificacion de la NYHA d
resincronizacion cardiaca. persistan en clase funcional Ill - e la dlasificacion de la NYHA a pesar de
S J g 'd . : e o tratamiento farmacolégico 6ptimo. La combinacion de cardiodesfibrilador
>incope de causa desconocida en pacientes sin taquiarritmias ventriculares con resincronizador no demostré superioridad en disminuir la mortalidad
inducibles y enfermedad cardiaca estructural, o ambas. ., . X T, A .,

en comparacién con la resincronizacion; esta combinacion se reserva para
Pacientes con fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular las cuales pueden pacientes que se consideran en muy alto riesgo de muerte stibita a pesar
ser objeto de tratamiento quirGrgico o ablacién por radiofrecuencia (por del tratamient sdi lat iad . P
ejemplo arritmias auriculares asociadas con sindrome de Wolff-Parkinson-White, €l tratamiento medico y la terapla ae resincronizacion.
taolu!ﬁfg!aS Ve”t_r‘ﬂ‘i'a’fes de 'fs tractos de _Sagda d,efeczc_’o'zﬂu'e’do'y ‘ - Cardiodesfibrilador: un porcentaje importantisimo de pacientes con falla
taquicardia ventricular fascicular en ausencia de miocardiopatia estructural). cardiaca en clases funcionales II, lll y IV de la clasificacion de la NYHA
Taquiarritmias ventriculares debido a un trastorno completamente reversible fallece por muerte subita; por lo tanto, es Iégico el uso de dispositivos que
en ausencia de cardiopatia estructural (ejemplo: desequilibrio hidroelectrolitico, impacten esta mortalidad
drogas o trauma). ’

- Enprevencion secundaria se recomienda para los sobrevivientes de fibrilacién
ventricular, taquicardia ventricular con inestabilidad hemodindmica y/o
taquicardia ventricular con sincope, con fraccién de expulsion menor o
igual a 40% vy terapia médica dptima que tengan una expectativa de vida
mayor a un ano (Recomendacién I, nivel de evidencia A).

22) >3]
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- En prevencion primaria se recomiendan para disminuir la mortalidad en
pacientes con disfuncién ventricular izquierda por infarto del miocardio,
después de al menos cuarenta dias del evento, que tengan fraccion de
expulsidn menor o igual a 35% y se encuentren en clase funcional II-Ill de
la clasificacion de la NYHA, con terapia médica 6ptima y expectativa de vida
mayor a un ano (Recomendacion |, nivel de evidencia A).

- En prevencion primaria se recomiendan para pacientes con miocardiopatia
no isquémica, con fraccion de expulsibn menor o igual a 35%, clase
funcional II-lll de la NYHA, quienes reciben terapia médica optima y
tienen una expectativa de vida mayor a un afo (Recomendacion |, nivel de
evidencia B).

Guias para la terapia de resincronizacién cardiaca NE

Terapia de resincronizacion cardiaca (con o sin cardiodesfibrilador automatico en pacientes
con insuficiencia cardiaca)

Tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen:

A. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo igual o menor a 35%.

B. Duracion del complejo QRS igual o mayor a 120 ms.

C. Ritmo sinusal.

D. Clase funcional Ill-IV de la clasificacion de la NYHA.

E. Tratamiento farmacoldgico 6ptimo. | A

Tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen:

A. Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo menor o igual a 35%.

B. Complejo QRS mayor o igual a 120 ms.

C. Fibrilacién auricular.

D. Clase funcional IlI-IV de la clasificacion de la NYHA.

E. Tratamiento farmacolégico 6ptimo. 1A B

Tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen:

A. Fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo menor o igual a 35%.

B. Clase funcional Ill-IV de la clasificacion de la NYHA.

C. Tratamiento farmacolégico 6ptimo.

D. Dependencia o necesidad de estimulacion ventricular frecuente. 1A C

Tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen:

A. Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo menor o igual a 35%.
B. Clase funcional I-Il de la clasificacion de la NYHA.

C. Tratamiento farmacologico éptimo.

D. Necesidad de implante de un marcapaso o un cardiodesfibrilador
automatico con prediccién de estimulacién ventricular frecuente.

Pacientes asintomaticos con fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
disminuida en ausencia de otras indicaciones de estimulacion.
Pacientes cuya clase funcional y esperanza de vida son limitadas,

predominantemente, por condiciones no cardiacas crénicas.

L4

ELECTROFISIOLOGIA

Guias para la realizacién de estudio
electrofisioldgico

Nota aclaratoria: las siguientes recomendaciones son adaptadas de “Guidelines
for clinical intracardiac electrophysiological and catheter ablation procedures: A
report of the American College of Cardiology/American Heart Association task
force on practice guidelines (committee on clinical intracardiac electrophysiologic
and catheter ablation procedures), developed in collaboration with the North
American Society of Pacing and Electrophysiology”. Publicado en: Journal of
the American College of Cardiology en agosto de 1995. Dicha publicacién no
reporta niveles de evidencia a diferencia de las recomendaciones previamente
mencionadas y a la fecha no hay en la literatura médica una guia actualizada
para tal fin.

El uso del estudio electrofisiolégico se indica en pacientes con bradiarritmias,
para su diagndstico adecuado; éstas pueden ser resultado de disfuncion
sinusal y trastornos en la conduccién auriculo-ventricular o intra-ventricular.
Con relacién a las taquiarritmias el estudio electrofisiolégico se considera
el estandar de oro como herramienta diagndstica, terapéutica curativa y
prondstica.

Manifestaciones electrocardiogréficas de la disfuncion sinusal:

- Bradicardia sinusal: frecuencia cardiaca menor a 60 lpm.

- Incompetencia cronotrépica: incapacidad para aumentar la frecuencia
cardiaca hasta 85% de la frecuencia predicha para la edad durante una
prueba de esfuerzo convencional (220 menos la edad del paciente).

- Bloqueo sinoatrial: ausencia transitoria de onda P que guarda la regularidad
del ritmo sinusal.

- Paro sinusal: ausencia de onda P con una duracién mayor a 5 s, que puede
cursar con asistolia o ritmos de escape a partir de marcapasos subsidiarios
o latentes.

- Sindrome taquicardia/bradicardia: presencia de episodios de fibrilacién
auricular que al resolverse alternan con ritmo de la unién o bradicardia
sinusal.

Definiciones de los trastornos de la conduccion auriculo-ventricular

- Bloqueo auriculo-ventricular de primer grado: prolongacién del intervalo
PR > 200 ms.



Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado: se reconocen dos tipos:

Tipo Mobitz | (Wenckebach): prolongacion progresiva del intervalo PR
hasta que finalmente una onda P no genera un complejo QRS; es decir se
presenta bloqueo auriculo-ventricular.

Tipo Mobitz II: el intervalo PR permanece constante previo a la onda P
bloqueada; la onda P se bloquea de forma stbita e impredecible.

Bloqueo 2:1: existen dos ondas P por cada complejo QRS, y no es posible
definir si se trata de un bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo
I o tipo Il.

Bloqueo auriculo-ventricular avanzado: es la condicién donde se presentan
como minimo tres ondas P por cada complejo QRS (dos o mas ondas P
bloqueadas de manera consecutiva).

Bloqueo auriculo-ventricular completo: falla completa de la conduccion
auriculo-ventricular que se traduce en una disociacién entre la actividad
atrial (onda P) y la ventricular (complejo QRS).

Estudio electrofisiol6gico en pacientes con bloqueo intra-ventricular crénico

A partir de hallazgos del electrocardiograma de superficie se sospecha la
existencia de trastornos en la conduccion intraventricular; éstos son:

Bloqueo bifascicular: se define como la presencia de bloqueo de la
rama derecha del haz de His y hemibloqueo de uno de los fasciculos
(anterosuperior o posteroinferior) de la rama izquierda. El bloqueo de rama
izquierda por si mismo implica un bloqueo bifascicular pero no se designa
con este nombre.

Bloqueo trifascicular: se define como la presencia de un bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado (PR mayor a 200 ms) mas bloqueo de la
rama derecha del haz de His y hemibloqueo de uno de los fasciculos
(anterosuperior o posteroinferior) de la rama izquierda.

Durante el estudio electrofisiolégico es posible evaluar la conducciéon
intraventricular partiendo de su condicién basal; el intervalo HV (His-ventriculo)
debe tener una duracién menor de 55 ms y en las condiciones previamente
mencionadas se encuentra alterado.
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Guias para la realizacion de estudio electrofisiolégico

Estudio electrofisioldgico en pacientes con posible enfermedad del nodo sinusal

Pacientes sintométicos de quienes se sospecha disfuncion del nodo
sinusal sin una relacién causal entre la arritmia y los sintomas después
de una evaluacion apropiada.

Disfuncién del nodo sinusal documentada cuando es necesario establecer
el tipo de marcapaso a implantar (evaluacion de la funcion del nodo
auriculo-ventricular, conduccion ventriculo-atrial (VA), susceptibilidad
para inducir arritmias).

Pacientes sintomaticos con bradicardia sinusal con el fin de establecer
un diagndstico diferencial y orientar un tratamiento en:

A. Disfuncion del nodo sinusal intrinseca versus alteracion autonémica
(extrinseca).

B. Efecto farmacolégico.

Pacientes sintométicos con bradiarritmia conocida cuando es importante
evaluar una potencial causa arritmica diferente.

Estudio electrofisioldgico en pacientes con bloqueo auriculo-ventricular
Pacientes sintoméaticos en quienes no se ha logrado establecer que el
bloqueo esté localizado en el sistema His-Purkinje

Pacientes con persistencia de sintomas cuando se sospecha que éstos
se deben a otra arritmia luego del implante de marcapaso por blogueo
auriculo-ventricular de segundo o tercer grado.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo o tercer grado cuando el
conocimiento de su localizacion, mecanismo o respuesta a intervenciones
puede contribuir al prondstico o al tratamiento.

Sospecha de “pseudo bloqueo auriculo-ventricular” de segundo o tercer
grado debido a extrasistoles de la union ocultas.

Estudio electrofisiolégico en pacientes con bloqueo intra-ventricular crénico.
Pacientes sintométicos cuya causa no ha sido aclarada por otros métodos
diagnosticos.

Pacientes asintomaticos en quienes es necesario el uso de farmacos que
retardan la conduccién auriculo-ventricular.

NE

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND
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Guias de tratamiento médico y de ablacién de las
arritmias supraventriculares

Historia clinica y examen fisico

La historia de los sintomas relacionados con las arritmias puede dar claves
importantes acerca del tipo de arritmia en estudio. Los latidos prematuros
usualmente se describen como pausas o latidos no conducidos seguidos por
una sensacién de latido fuerte, o como irregularidades del ritmo cardfaco. Es
importante determinar si las palpitaciones son regulares o irregulares. Estas
Ultimas pueden ser causadas por despolarizaciones prematuras, fibrilacion
auricular, taquicardia atrial focal/flutter atrial con bloqueo auriculo-ventricular
variable o taquicardia atrial multifocal, la cual es mas comun en pacientes
con enfermedad pulmonar. Si la arritmia es recurrente y tiene inicio y
terminacién subitos, se denomina paroxistica. La taquicardia sinusal se acelera
y termina gradualmente, por lo que se considera como no paroxistica. Los
episodios de palpitaciones regulares y paroxisticas de inicio y terminacién
subita (usualmente conocidos como taquicardia paroxistica supraventricular,
-TPSV-) son mas frecuentes en las taquicardias por reentrada nodal (RNAV) o
reciprocante atrioventricular (RAV). La terminacion de la taquicardia mediante
maniobras vagales sugiere una taquicardia por reentrada que involucra el
nodo AV (RNAV, RAV).

La taquicardia supraventricular (TSV) tiene una presentacion clinica
heterogénea, que la mayoria de veces ocurre en ausencia de enfermedad
cardiaca detectable en individuos jovenes. Sin embargo, es imperativo
descartar la presencia de enfermedad cardiaca asociada y se recomienda
realizar un ecocardiograma. Aunque siempre se indica un examen fisico
completo, éste rara vez ayuda con el diagnéstico. Si durante la taquicardia
regular se detectan ondas A en candn irregular, y/o variaciones en la intensidad
del S1, se sospecha de un origen ventricular.

Examenes diagndsticos

Después de terminada la taquicardia se solicita un electrocardiograma de 12
derivaciones para evaluar la presencia de ritmos anormales, pre-excitacion,
intervalo QTc prolongado, taquicardia sinusal, anormalidades del segmento
ST o evidencia de enfermedad cardiaca subyacente. La pre-excitacion en
un electrocardiograma sin taquicardia, en un paciente con historia de
palpitaciones paroxisticas regulares, es suficiente para hacer el diagnéstico
presuntivo de taquicardia reciprocante auriculo-ventricular (TRAV) (Figura 4).
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Historia clinica de palﬁula.c.i-aﬁg - T
‘electrocardiograma de 12 derivaciones en ritmo sinusal

¥
Preexcitacidn
Si Mo | Excluya enfermedad cardiaca
v v
Sospeche Evalie patron de la arritmia
TRAV por HC
¥
iHistoria de
i sincope?
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v . 4 L
Palpitaciones Palpitaciones
» “
Remita a EEF regulares sostenidas irregulares

Monitor de eventos
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2
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Figura 4. Diagnostico de taquicardia supraventricular. TRAV: taquicardia por reentrada atrio
ventricular; FA: fibrilacién atrial; TAM: taquicardia atrial multifocal; BAV: bloqueo auriculo-
ventricular variable; EEF: electrofisiologia; HC: historia clinica.

Una historia clinica de palpitaciones irregulares y paroxisticas en un paciente
con pre-excitacion de base, sugiere episodios de fibrilacién atrial y amerita
evaluacion electrofisiolégica inmediata debido al alto riesgo de muerte subita.

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con sintomas que sugieren una arritmia pero
no tienen documentaciéon electrocardiografica, depende de la naturaleza
de los sintomas; si éstos y la historia clinica indican que la arritmia es de
naturaleza paroxistica y el electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo
no da claves para detectar el tipo de arritmia, no se requieren exdmenes
diagnosticos adicionales para su documentacion antes de remitir al paciente
para un estudio electrofisiolégico. Es preciso instruir a los pacientes acerca del
modo de realizar las maniobras vagales. Se puede prescribir empiricamente un
agente beta-bloqueador si se ha excluido bradicardia significativa (menor 50
lom). Debido al riesgo de proarritmia, el tratamiento con antiarritmicos de las
clases | o lll no se inicia sin comprobar la arritmia.



Evaluacion general de pacientes con arritmia documentada
Evaluacién diagnéstica

De ser posible, se toma un electrocardiograma de 12 derivaciones durante
la taquicardia, pero ello no deberd demorar el tratamiento inmediato para
terminar la arritmia si hay inestabilidad hemodinamica.

Diagnéstico diferencial para las taquicardias de complejo QRS estrecho

Sila activacién ventricular (QRS) es estrecha (menor de 120 ms), la taquicardia
casi siempre sera de origen supraventricular y el diagnéstico diferencial se hara
con relacién al mecanismo (Figura 5). La respuesta de las taquicardias por

icardia de ¢ QRS estrech
{duracion QRS <120 ms)

A4
LTaguicardia regular?
Si No | Exeluya enfermedad cardiac:
4

¥
LOndas P visibles? FA, flutter atrial con BAV variable, TAM

v
Frecuencia atrial mayor que
frecuencia ventricular?
w 5 No o

Flutter atrial o TA Analice el intervalo RP

¥ ¥
Coriw Largo

(RF = PR) (RP = FR)

v A4 ¥
RP = 70 ms RP = 70 ms TA, FFTRU,

TRMAV atipica
L 4 A 4
* TRNAY TRAV

Figura 5. Taquicardias con complejos QRS estrechos. FA: fibrilacion atrial; BAV: bloqueo auriculo-
ventricular; TA: taquicardia atrial; TRNAV: taquicardia por reentrada en el nodo auriculo-
ventricular; TRAV: taquicardia por reentrada atrioventricular (a través de via accesoria); FPTRU:
forma permanente de la taquicardia reciprocante de la unién.
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complejos estrechos a la adenosina o al masaje del seno carotideo puede ayudar
en el diagnéstico diferencial (Figura 6). Se registra un electrocardiograma de
12 derivaciones durante el uso de adenosina o masaje del seno carotideo.

Tratamiento

Cuando puede hacerse un diagnostico definitivo teniendo en cuenta los
criterios clinicos y el electrocardiograma, el tratamiento agudo y crénico se
inicia con base en el mecanismo demostrado. En la figura 7 se observa el
manejo agudo de los pacientes con taquicardia regular y hemodinamicamente
estable (en todos los algoritmos de tratamiento y en las tablas de
recomendaciones se omitieron los antiarritmicos que no se comercializan
actualmente en Colombia).

. Tratamiento de la taquicardia regular
. hemodindmicamente estable
L
v v
QRS estrocho QRS ancho
¥ v
¥ | TS + BRHH
v & TSV definida [vea TV o mecanisme
QRS astrecha) desconacide
TSV L 4
L preexcilada Procoinamida IV
Maniobras vagales Lidocaing IV
Adenosina IV Amiodarana IV
Verapamilo/diltiazem IV {pobra funcidn VI)
Betoblogueodaores IV
L J
, Termina
Termina
v v ¥ L
Si Mo, 3 Ho
Taquicordio persistents
con BAV .
CVE
v
Procainamida IV + Agtaiee
blogueadores
NAY

Sobre-esfimulacidn afrial / CVE

Figura 6. Uso de adenosina intravenosa para el diagnéstico diferencial de las taquicardias de
complejos QRS estrechos regulares. TV: taquicardia ventricular; TA: taquicardia atrial; TRNAV:
taquicardia por reentrada en el nodo auriculo-ventricular; TRAV: taquicardia por reentrada
atrioventricular.
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El medio mas rapido y efectivo de tratar cualquiera taquicardia de complejos
estrechos o anchos hemodindmicamente inestable es la cardioversién eléctrica.
En la tabla 1 se observan las recomendaciones para el manejo agudo de los
pacientes con taquicardia regular y hemodinamicamente estable.

Tratamiento agudo de las taquicardias de complejos estrechos

En las taquicardias regulares de complejos QRS estrechos, las maniobras
vagales (Valsalva, masaje del seno carotideo e inmersién facial en agua fria),
se utilizan para terminar la arritmia o modificar la conduccién auriculo-
ventricular. Si esto falla, se administran agentes antiarritmicos en los pacientes
hemodindmicamente estables. La adenosina o los antagonistas del calcio no
dihidropiridinicos son los medicamentos de eleccién (Figura 7).

" Tratamienio da la taquicardia regular
i hemeodindmicamente estable

A4 A 4
QRS estracho QRS ancho
L v
L TSV + BRHH .
TV 4 TSV definida [vea TV o macanisma
GRS estrecho) desconocido
v v
X preeaciioda Procainamida IV
Maniobros vogoles Lidocaina IV
nde.nc?n;\u W Amiodaorana IV
Veropomilo/diltiozem IV [pobre funcign V|
Betablaqueadores IV
Y
. J Terming
Termina
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Toquicardio persistente
con BAV ¥
CVE &
k4 ¥
Procainamida W F Apanied
blaqueaderes

HAY
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Figura 7. Tratamiento de las taquicardias regulares hemodindmicamente estables. TSV: taquicardia
supraventricular; TV: taquicardia ventricular; BRHH: bloqueo de rama del haz de His, BAV: bloqueo
del nodo AV; CVE: cardioversion eléctrica.
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Tabla 1.
Recomendaciones para el manejo agudo de los pacientes con taquicardia regular y
hemodindmicamente estable.

Electrocardiograma

Taquicardia de complejos QRS Maniobras vagales | B
estrechos (TSV) - Adenosina | A
- Verapamilo, diltiazem | A
- Beta-bloqueadores 1B C
- Amiodarona 1B C
- Digoxina 1B C
Taquicardia de complejos QRS - Procainamida | B
anchos TSV y BRHH TSV - CVE | C
preexcitada/fibrilacion auricular
Taquicardia de complejos QRS - Procainamida | B
anchos de origen desconocido - Amiodarona | B
- CVE | B
- Lidocaina 11B B
- Adenosina 1B C
- Beta-bloqueadores I} C
- Verapamilo 1l B
Taquicardia de complejos QRS - Amiodarona | B
anchos de origen desconocido - CVE | B

en pacientes con pobre funcién
ventricular izquierda

Tratamiento posterior

Después de terminar la taquicardia, tal vez no requieran tratamiento
especifico los pacientes con taquicardia estable de complejos estrechos,
funcion ventricular normal y electrocardiograma normal durante ritmo sinusal
(sin pre-excitacién). La remisién a electrofisiologia se indica para los pacientes
con resistencia al tratamiento o intolerancia, asi como para aquellos con
deseo de permanecer libres de tratamiento antiarritmico de por vida. Cuando
el tratamiento estd indicado, las opciones son el tratamiento médico o la
ablacién con catéter. Debido al potencial de sufrir arritmias letales, todos los
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (pre-excitacion y arritmias)
deberan ser referidos para una evaluacion mas profunda a cargo de un
especialista en arritmias.
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Arritmias especificas

Taquicardias sinusales
Taquicardia sinusal fisioldgica

La taquicardia sinusal se define como un aumento en la frecuencia sinusal a mas
de 100 Ipm de acuerdo con el nivel de estrés fisico, emocional, patolégico o
farmacoldgico. Resulta de influencias fisiolégicas sobre las células marcapasos
y entre sus causas patoldgicas se incluyen fiebre, hipovolemia o anemia.

Durante una taquicardia sinusal las ondas P son de contorno normal pero
pueden desarrollar mayor amplitud y tornarse picudas. La taquicardia sinusal
no es paroxistica y esto la diferencia de la reentrada sinoatrial. La clave
principal de su manejo consiste en la identificacion de la causa y la instauracién
del tratamiento apropiado; sin embargo, los beta-bloqueadores son muy
efectivos para el tratamiento de la taquicardia sinusal fisioldgica sintomatica.
De otra parte, el verapamilo y el diltiazem pueden ser Gtiles en pacientes con
tirotoxicosis sintomatica, en caso de que el uso de beta-bloqueadores esté
contraindicado.

Taquicardia sinusal inapropiada

Consiste en un aumento persistente de la frecuencia cardiaca de reposo o
frecuencia sinusal, que no esta relacionado o que esta fuera de proporcion
con el nivel de estrés fisico, emocional, patolégico o farmacoldgico. La
base patolégica para la taquicardia sinusal inapropiada es la automaticidad
aumentada en el nodo sinusal o la regulacién autonémica anormal del nodo
sinusal con exceso del tono simpatico y reduccién del parasimpatico.

El 90% de los pacientes son mujeres. La taquicardia sinusal inapropiada se
diagnostica principalmente por la presencia de taquicardia sinusal persistente
(frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm) durante el dia, con aumento excesivo
de la frecuencia en respuesta a las actividades y con normalizacién nocturna
de la frecuencia, confirmada por un monitoreo Holter de 24 horas. Este tipo
de taquicardia no es paroxistica.

Esencialmente, su manejo es guiado por la sintomatologia (Tabla 2).
Sindrome de taquicardia ortostatica postural

Este sindrome hace parte de un amplio espectro de trastornos caracterizados
por disfuncién autondémica y se asocia con numerosos sintomas, tales como
intolerancia al ejercicio, palpitaciones, debilidad y mareo. El sindrome de
taquicardia ortostética postural es el diagndstico que se aplica a pacientes
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con intolerancia ortostatica (sintomas al pararse que mejoran al acostarse)
en presencia de taquicardia sinusal postural persistente demostrable (mayor
de 30 Ipm a partir de la frecuencia cardiaca en reposo o mayor de 120 lpm)
dentro de los primeros diez minutos de adquirir la posicion de pie (durante un
examen de mesa basculante o tilt test), y en ausencia de hipotensién postural
y de cualquier neuropatia autonémica demostrable.

Existen dos formas de sindrome de taquicardia ortostatica postural.
La primera es una forma de hipersensibilidad beta central en la cual el
barorreflejo fisioldégico normal falla en terminar la taquicardia desencadenada
por la posicion de pies. La segunda forma, llamada también disautonémica
parcial, se observa en la mayorfa de los pacientes con sindrome de taquicardia
ortostatica postural. Los pacientes que padecen este sindrome presentan
palpitaciones, fatiga severa, intolerancia al ejercicio, presincope, temblor,
hipomotilidad intestinal y mareo.

Para la mayoria de pacientes, el manejo del sindrome de taquicardia ortostatica
postural es médico, ya que se ha demostrado que el uso de procedimientos
de ablacion que involucran al nodo sinusal empeora los sintomas. El manejo
médico puede dividirse en no farmacolégico y farmacolégico. El pilar del
tratamiento no farmacoldgico para todos los pacientes con sindrome de
taquicardia ortostatica postural es la expansién de volumen; sin excepcion
necesitan tomar entre cinco y ocho vasos de liquido al dia (240 mL) y una
dieta rica en sal (10-15 g/dia). Asi mismo, dormir con la cabecera de la
cama elevada (10-16 cm) aumenta la secrecion de vasopresina y expande el
volumen plasmatico. También se recomienda el entrenamiento de resistencia
combinado con el uso de contramaniobras fisicas y medias de compresién
hasta el muslo con una presién en los tobillos de al menos 30 mm Hg.

En la tabla 3 figuran las recomendaciones para el tratamiento del sindrome de
taquicardia ortostatica postural.

Tabla 2.
Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia sinusal inapropiada.

Tratamiento Recomendacion Clasificacion Nivel de evidencia
Médico Beta-bloqueadores | C
Verapamilo/diltiazem lla C
Ivabradina
Intervencionista Ablacién/modificacion del 1B c

nodo sinusal con catéter*

*Utilizarla como ultimo recurso.



Tabla 3.
Recomendaciones para el tratamiento del sindrome de taquicardia ortostatica postural.

Médico

- No farmacolégico - Aumentar la ingestion de sal y agua  lla B
- Dormir con la cabecera elevada lla B
- Hacer maniobras fisicas lla B
- Usar medias de compresion lla B

- Farmacolégico

Mineralocorticoides Fluorhidrocortisona lla B

Beta-bloqueadores Bisoprolol lla B

BB + mineralocorticoides Bisoprolol + fluorhidrocortisona lla B

Agentes simpatoliticos centrales Clonidina 1B B

Accidn periférica Midodrine 1B B

Accion central Metilfenidato 1B C
Fluoxetina 1B C

Inhibidores especificos de la Eritropoyetina 1B B

recaptacion de serotonina

Otros Ergotamina/octreétido 1B B
Fenobarbitona 1B C

Intervencionista

- Ablacién con catéter/quirtrgica Modificacion/ablacion del nodo sinusal Il B

Taquicardia por reentrada en el nodo sinusal (reentrada sinoatrial)

Surgen de un circuito de reentrada que involucra la produccion del nodo
sinusal de carreras de taquicardias paroxisticas no sostenidas con ondas P que
son similares, si no idénticas, a las del ritmo sinusal normal. La heterogeneidad
de la conduccion dentro del nodo sinusal provee el sustrato para la reentrada.
Hay alta incidencia de enfermedad cardiaca orgénica en los pacientes con
reentrada sinusal. Los sintomas caracteristicos son palpitaciones, mareo y
presincope. El sincope es extremadamente raro, ya que la frecuencia de la
taquicardia pocas veces supera los 180 Ipm. Una clave importante para el
diagnostico es la naturaleza paroxistica de los ataques.

No hay estudios controlados de profilaxis farmacoldgica para pacientes con
taquicardia por reentrada sinoatrial. Los casos con sospecha clinica pueden
responder a maniobras vagales, adenosina, amiodarona, beta-bloqueadores,
blogueadores del calcio no dihidropiridinicos o incluso a la digoxina.
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Taquicardia reciprocante del nodo auriculo-ventricular (TRNAV)

Este tipo de taquicardia también se conoce con el nombre de taquicardia por
reentrada en el nodo AV o taquicardia por reentrada intranodal y es la forma
mas comun de taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV). Tiene mayor
prevalencia en mujeres; se manifiesta con palpitaciones, mareo y pulsaciones
en el cuello y usualmente no se asocia con enfermedad estructural cardfaca.
La frecuencia de la taquicardia varia entre 140 y 250 Ipm. Esta taquicardia
involucra la reciprocidad entre dos vias anatémicas y funcionalmente distintas
(via répida y via lenta). Durante la TRNAV tipica (comun), la via rapida sirve
como el brazo retrogrado del circuito, mientras que la via lenta funciona como
el brazo anterégrado (forma lenta-rapida). Después de la conduccion a través
de la via lenta hacia el haz de His y los ventriculos, la conduccion retrégrada
hacia la auricula a través de la via rapida resulta en la inscripcion de una onda
P de corta duracién (40 ms) durante o cerca del complejo QRS (menor o igual
a 70 ms), a menudo con una seudo r” en V1 (Figura 8). Es menos comun
(aproximadamente 5% a 10% de los casos), que el circuito de la taquicardia
sea al revés (forma rapida-lenta o TRNAV atipica o no comun), lo que produce
una taquicardia con RP largo.

En pacientes con episodios recurrentes de TRNAV sostenida que prefieran la
terapia oral a largo plazo en lugar de la ablacién con catéter, puede utilizarse
una gran variedad de agentes antiarritmicos (Tabla 4). No obstante, la eficacia
de estas medicaciones para evitar recurrencias es sélo del 30% al 50%.
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Figura 8. Taquicardia por reentrada intranodal. Se aprecia el fenémeno de seudo “S” en las
derivaciones inferiores y de seudo r' en la derivacion V1.
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Tabla 4.
Recomendaciones para el tratamiento a largo plazo de los pacientes con TRNAV recurrente.

Presentacion cl Recomenda Clase Id
evidencia
TRNAV pobremente tolerada con  Ablacion con catéter | B
intolerancia hemodinamica Verapamilo/diltiazem lla C
Beta-blogueadores, sotalol
Amiodarona,
Propafenona lla C
TRNAV recurrente sintomética Ablacién con catéter | B
Verapamilo, | B
Diltiazem, beta-bloqueadores | C
Digoxina 11:) C
TRNAV recurrente que no responde Propafenona, sotalol lla B
a BB o calcioantagonistas y Amiodarona 11:) C

el paciente no desea ablacién

TRNAV con episodios tnicos o Ablacién con catéter B
poco frecuentes en quienes desean
control completo de la arritmia

TPSV documentada que al estudio  Verapamilo, diltiazem,
electrofisiolégico sélo se demostrd  beta-bloqueadores, propafenona
fisiologia dual o ecos y sin otra Ablacién con catéter

causa de arritmia identificada | C
TRNAV poco frecuente, Sin terapia | B
bien tolerada Maniobras vagales | C
Pastilla en el bolsillo | B
Verapamilo, diltiazem, | B

beta-bloqueadores
Ablacién con catéter | B

La propafenona est4 relativamente contraindicada en pacientes con enfermedad coronaria,
disfuncion ventricular izquierda u otra enfermedad cardiaca significativa. La digoxina
usualmente es inefectiva debido a que sus efectos farmacoldgicos pueden ser contrarrestados
por el aumento del tono simpatico. TRNAV: taquicardia reciprocante del nodo AV; TPSV:
taquicardia paroxistica supraventricular; BB: beta-bloqueadores.

La propafenona estd relativamente contraindicada en pacientes con
enfermedad coronaria, disfuncién ventricular izquierda u otra enfermedad
cardiaca significativa. La digoxina usualmente es inefectiva debido a que sus
efectos farmacoldgicos pueden ser contrarrestados por el aumento del tono
simpético.
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Taquicardia de la union focal y no paroxistica

Taquicardia de la unién focal

Las descargas rapidas anormales de la region de la unién han sido designadas
con el término de “taquicardia de la unién focal”. Su caracteristica comun es
su origen en el nodo auriculo-ventricular o en el haz de His; sus caracteristicas
electrocardiograficas incluyen una frecuencia de 110 a 250 lpm y un
complejo QRS estrecho o patron tipico de bloqueo de rama del haz de His.
A menudo hay disociacion auriculo-ventricular. Se cree que el mecanismo
electrofisioldgico de esta arritmia sea la automaticidad anormal o la actividad
desencadenada. Es una arritmia poco comun, rara en la poblacién pediatrica
y menos frecuente alin en adultos. Usualmente se presenta en la edad adulta
joven y es de tipo paroxistico; puede relacionarse con el ejercicio o el estrés y
hallarse en pacientes con corazén estructuralmente normal o en aquellos con
anomalias congénitas, tales como defectos septales atriales o ventriculares.
Los pacientes aquejan mucha sintomatologia y de no recibir tratamiento
oportuno pueden desarrollar falla cardiaca, principalmente si la taquicardia
es incesante.

Relativamente existe poca informacion disponible acerca de la respuesta de la
taquicardia de la unién focal al tratamiento farmacolégico de supresion. Los
pacientes muestran tipicamente alguna respuesta a los beta-bloqueadores.
Las recomendaciones para el manejo de la taquicardia de la union focal se
muestran en la tabla 5.

Tabla 5.
Recomendaciones para el manejo de los sindromes de taquicardia de la unién focal y no
paroxistica.

Presentacion clinica Recomendacion N!vel d?
evidencia
Taquicardia de la union focal Beta-bloqueadores lla C
Propafenona lla C
Sotalol lla C
Amiodarona lla C
Ablacion con catéter lla C
Taquicardia de la unién no paroxistica Reversar toxicidad digital | C
Corregir hipokalemia | C
Tratar isquemia miocardica | C
Beta-bloqueadores, lla C

bloqueadores del calcio

La informacion sobre propafenona, sotalol y amiodarona proviene de estudios pediatricos.
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Taquicardia de la unién no paroxistica

La taquicardia de la unién no paroxistica es una arritmia benigna que se
caracteriza por complejos QRS estrechos a una frecuencia entre 70 y 120
Ipm (Figura 9). Se cree que el mecanismo de la arritmia es el aumento de
la automaticidad en un foco alto del tejido de la unién o en respuesta a
un mecanismo de actividad desencadenada. La taquicardia de la unién no
paroxistica muestra un patrén tipico de calentamiento y enfriamiento y no
puede ser terminada por maniobras de estimulacién. La caracteristica mas
importante acerca de esta taquicardia es que puede ser un marcador de
condiciones subyacentes graves, tales como intoxicacién digitalica, pos-
operatorio de cirugia cardiaca, hipokalemia o isquemia, y la clave de su
tratamiento consiste en corregirlas. La taquicardia de la unién persistente
puede ser suprimida por beta-bloqueadores o bloqueadores de los canales del
calcio. Las recomendaciones para el manejo de la taquicardia de la unién no
paroxistica se observan en la tabla 5.

Taquicardia reciprocante atrioventricular (TRAV)

Vias accesorias extra nodales

Las vias accesorias tipicas son vias extra nodales que conectan el miocardio
de las auriculas con los ventriculos a través del surco AV. Las vias accesorias
pueden clasificarse de acuerdo con su localizacion a lo largo del anillo mitral o
tricispide, asi como con el tipo de conduccion (decremental o no decremental)

Figura 9. Taquicardia de la unién. Se observa una taquicardia de complejos estrechos a una
frecuencia de 120 Ipm; la onda P no se aprecia con claridad pero en algunas derivaciones como
V1 deforma la parte final del complejo QRS.

o
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y si son capaces de conducir en forma anterdgrada, retrograda o ambas.
Usualmente, las vias accesorias exhiben conduccién rapida no decremental
similar a la presente en el sistema His-Purkinje normal y en el miocardio atrial
o ventricular.

El término “forma permanente de la taquicardia reciprocante de la unién” se
usa para hacer referencia a un sindrome clinico poco comdn que involucra
una via accesoria oculta que conduce lento y que se caracteriza por una
taquicardia supraventricular incesante, usualmente con ondas P negativas en
II, Iy aVF y un intervalo RP largo (RP mayor que PR). Las vias accesorias que
conducen solamente en forma retrégrada se denominan ocultas, mientras
que las que las que lo hacen de manera anterégrada se conocen como
manifiestas, ya que en el electrocardiograma muestran pre-excitacion. Es asf
como el término sindrome de Wolff-Parkinson-White se reserva para pacientes
que tienen tanto la pre-excitacién como las taquiarritmias. Entre los pacientes
con el sindrome en mencion, la taquicardia por reentrada atrioventricular es la
arritmia mas comun y constituye el 95% de las taquicardias por reentrada que
se presentan en los pacientes con vias accesorias (Figura 10).

La taquicardia por reentrada atrioventricular se subdivide en ortodrémica y
antidrémica. Durante la ortodrémica, el impulso que reentra conduce a través
del nodo auriculo-ventricular y del sistema de conduccién especializado desde
la auricula hacia el ventriculo, y utiliza la via accesoria para la conduccién

Figura 10. Taquicardia por reentrada atrioventricular ortodrémica (taquicardia por movimiento
circular ortodrémica) a través de una via accesoria. Se puede observar el intervalo RP mayor de 70
ms en la derivacion DIll y el fenémeno de alternancia eléctrica en la mayoria de las derivaciones.
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desde el ventriculo hacia la auricula (conduccidn retrégrada a través de la via
accesoria). Durante la antidrémica, el impulso que reentra viaja en la direccion
reversa con conduccién anterégrada a través de la via accesoria y conduccion
retrograda hacia las auriculas por medio de la via de conducciéon normal
(nodo AV) o de una segunda via accesoria. La taquicardia por reentrada
atrioventricular antidromica se presenta sélo en 5% a 10% de los pacientes
con sindrome de Wolff-Parkinson-White; asi mismo, en éstos la fibrilacion
atrial es una arritmia que amenaza sus vidas potencialmente. Si una via
accesoria tiene un periodo refractario anterégrado corto (menor de 250 ms),
la conduccion répida repetitiva hacia los ventriculos durante una fibrilacion
auricular podra degenerar en fibrilacién ventricular (FV). Se estima que un
tercio de los pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White también tienen
fibrilacion auricular.

Consideraciones especiales para pacientes con taquicardias por complejos
anchos (pre-excitadas)

En los pacientes con taquicardia antidromica, el tratamiento farmacolégico
puede estar dirigido a la via accesoria o al nodo auriculo-ventricular, debido
a que ambos son componentes esenciales del circuito de la taquicardia.
Las medicaciones bloqueadoras del nodo auriculo-ventricular pueden ser
inefectivas en pacientes que tengan conducciéon anterégrada a través de una
via accesoria y que a su vez la tengan retrograda, a través de una segunda
via accesoria, debido a que en estos casos el nodo auriculo-ventricular no
hace parte esencial del circuito. La adenosina debe usarse con precaucién ya
que puede producir fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida en
taquicardias pre-excitadas. En este grupo de pacientes se prefiere el uso de
procainamida intravenosa puesto que es capaz de disminuir la conduccién a
través de la via accesoria.

Las medicaciones antiarritmicas representan una opcion terapéutica para
el manejo crénico de las arritmias mediadas por vias accesorias, pero han
sido reemplazadas por la ablacién con catéter. Las recomendaciones para el
tratamiento a largo plazo de las arritmias mediadas por vias accesorias se
observan en la tabla 6. El verapamilo, el diltiazem y la digoxina no deben
utilizarse como Unica medicacién para la profilaxis en los pacientes con vias
accesorias que conduzcan rapido durante fibrilacion auricular, debido al riesgo
alto de fibrilacién ventricular.

Taquicardia atrial focal
Las taquicardias atriales focales se caracterizan por una activacion regular de

areas auriculares con diseminacién centrifuga. Usualmente se manifiestan
por frecuencias auriculares entre 100 y 250 Ipm y muy raramente a 300
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Ipm. El pronodstico de los pacientes con taquicardia atrial focal usualmente
es benigno, a excepcion de las formas incesantes, que pueden conducir a
taquicardiomiopatia. En los adultos la taquicardia atrial focal puede ocurrir
en ausencia de enfermedad cardiaca, pero casi siempre se asocia con
anormalidades cardiacas subyacentes. La taquicardia atrial con bloqueo
aurfculo-ventricular puede ser producida por intoxicacién digitdlica. Es
frecuente observar que en las taquicardias atriales, las ondas P estén ocultas
dentro de la onda T del complejo QRS precedente. La presencia de bloqueo
auriculo-ventricular durante la taquicardia excluye la TRAV y hace que la TRNAV
sea muy poco probable. Aunque la localizacién definitiva del sitio de origen
de la taquicardia atrial requiere de un estudio electrofisiolégico, la morfologia
de la onda P en el electrocardiograma de 12 derivaciones puede ayudar a la

Tabla 6.
Recomendaciones para el manejo a largo plazo de las arritmias mediadas por vias accesorias.
Arritmia Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Sindrome de WPW bien tolerado  Ablacién con catéter | B
Propafenona lla C
Sotalol, amiodarona, beta- lla C
blogqueadores
Verapamilo, diltiazem, digoxina 1] C
Sindrome WPW con fibrilacion Ablacién con catéter |
auricular y conduccion rapida o
TRAV pobremente tolerada
TRAV pobremente tolerada (sin Ablacién con catéter | B
pre-excitacion) Propafenona lla C
Sotalol, amiodarona lla C
Beta-bloqueadores 1B C
Verapamilo, diltiazem y 1] C
digoxina
Episodios Gnicos o poco Ninguno | C
frecuentes de TRAV (sin pre- Maniobras vagales | B
excitacién) Pastilla en el bolsillo, | B
Verapamilo, diltiazem lla B
Beta-bloqueadores 1B B
Ablacién con catéter 1B C
Sotalol, amiodarona 1l C
Propafenona
Digoxina
Pre-excitacion asintomética Ninguno | C
Ablacion con catéter lla B

WPW: sindrome de Wolff-Parkinson-White, TRAV: taquicardia reciprocante atrioventricular.
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determinacion del sitio de origen (Figura 11). Una onda P positiva o bifasica
en la derivacién aVL y una onda P negativa o bifasica en la derivacion V1,
favorecen un origen en la auricula derecha. Una onda P negativa en DI o0 aVL,
o una positiva en V1, favorecen un origen en la auricula izquierda. Ademas,
las ondas P negativas en las derivaciones inferiores sugieren un origen en
la porcion baja de las auriculas, mientras que las ondas P positivas en esas
derivaciones sugieren un origen en la regién superior. La actividad focal de
las taquicardias atriales puede ser causada por automaticidad anormal o
aumentada, actividad desencadenada (pos-despolarizaciones tardias) o micro
reentrada.

La terapia aguda usual para las taquicardias atriales consiste en beta-
bloqueadores o bloqueadores del calcio, ya sea para la terminacién, que es
rara, o para el control de la frecuencia ventricular a través de bloqueo auriculo-
ventricular, usualmente dificil de conseguir. Puede lograrse la supresion directa
del foco de la taquicardia con el uso intravenoso de agentes clase la y Ic o
Il (sotalol, amiodarona); en los pacientes con pobre funcién ventricular se
prefiere la amiodarona intravenosa.

En la tabla 7 se muestran las recomendaciones para el manejo de las
taquicardias atriales de origen focal.

Taquicardia atrial multifocal

Se caracteriza por ser una taquicardia irregular con tres o mas morfologias de
onda P a diferentes frecuencias en la misma derivacion. Se puede confundir
con la fibrilacién auricular, pero usualmente la frecuencia no es muy rapida
(Figura 12). Esta arritmia se asocia mas comlnmente con enfermedad
pulmonar subyacente, pero puede resultar de trastornos metabdlicos o

B g T SRS |

Figura 11. Taquicardia atrial ectépica. Se observa intervalo RP largo mayor que el intervalo PR. La
onda P es negativa en las derivaciones inferiores y positiva en aVLy V1.
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electroliticos. Rara vez hay éxito con el uso de agentes antiarritmicos; sin
embargo, se ha reportado un efecto modesto con el uso de bloqueadores
del calcio. Es comUn que los beta-bloqueadores estén contraindicados por la
presencia de enfermedad pulmonar severa, en cuyo caso la terapia se orienta
a corregir la enfermedad pulmonar de base o la alteracion electrolitica. La
terapia crénica a menudo requiere del uso de bloqueadores del calcio. No hay
ningun papel para la cardioversion eléctrica, las medicaciones antiarritmicas
ni la ablacién.

Taquicardia atrial por macro reentrada

Elutter atrial dependiente del istmo

El flutter atrial se caracteriza por un ritmo atrial organizado con una frecuencia
tipica entre 250 y 350 Ipm. Los circuitos de reentrada usualmente ocupan
grandes areas de la auricula y por eso reciben el nombre de macro-reentradas.
El tipo clésico de flutteratrial (fluttertipico) depende del istmo cavotricuspideo.

Tabla 7.
Recomendaciones para el manejo de las taquicardias atriales de origen focal.

Nivel de
evidencia

Recomendacion Clase

Situacion clinica

Tratamiento agudo
A. Conversion

Paciente hemodindmicamente inestable Cardioversion eléctrica | B

Paciente hemodindmicamente estable Adenosina lla C
Beta-bloqueadores lla C
Verapamilo, diltiazem lla C
Procainamida lla C
Amiodarona lla C

B. Regulacion de la frecuencia cardiaca en  Beta-bloqueadores | C

ausencia de digital Verapamilo, diltiazem | C
Digoxina 1B C

Tratamiento profilactico

Taquicardia atrial recurrente, sintomatica Ablacién con catéter | B
Beta-bloqueadores, 1l C
Calcioantagonistas lla C
Amiodarona

Taquicardias atriales incesantes Ablacién con catéter B

asintométicas o sintomaticas

No sostenidas y asintomaticas Ningln tratamiento | C
Ablacién con catéter 1l C
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Definiciones de los circuitos del flutter dependientes del istmo cavotricuspideo
La dependencia del istmo en un flutter se refiere a los circuitos en los cuales
la arritmia involucra el istmo cavotricuspideo. Los patrones mas comunes
incluyen la forma con rotacién en el sentido contrario de las manecillas del
reloj a lo largo de la valvula tricUspide y la forma con rotacién en el sentido de
las manecillas del reloj alrededor del anillo tricuspideo (flutter tipico reversa).
En el electrocardiograma, el flutter en contra del sentido de las manecillas
del reloj se caracteriza por ondas F negativas en las derivaciones inferiores y
positivas en la derivacion V1 (Figura 13), con transicion hacia ondas negativas
en V6 y frecuencia entre 250 y 350 lpm. El flutteren el sentido de las manecillas
del reloj muestra un patrén opuesto (ondas F positivas en las derivaciones
inferiores, negativas en V1 y transicién hacia ondas positivas en V6).

Comunmente, los pacientes con flutter atrial presentan sintomas agudos de
palpitaciones, disnea, fatiga o angina de pecho. Otros pueden manifestar
sintomas mas insidiosos, fatiga inducida por el ejercicio, empeoramiento de la
falla cardiaca o enfermedad pulmonar.

El flutter atrial ocurre en aproximadamente 25% a 35% de los pacientes con
fibrilacion auricular. En la mayoria de los casos, los pacientes con flutter atrial
desarrollan un patrén de conduccion 2:1 (la frecuencia auricular es de 300 lpm
y la ventricular de 150 Ipm). El flutter con bloqueo auriculo-ventricular variable
es menos comun y produce un ritmo irregular que en el electrocardiograma
podria confundirse con una fibrilacién atrial.

Figura 12. Taquicardia atrial multifocal. Se observan mas de tres ondas P de diferente morfologia
en la derivacion V1 larga. Los intervalos PP, PR y RR son variables.
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Figura 13. Flutter atrial. Se observan ondas F negativas en derivaciones inferiores y positivas en
la derivacién V1. El grado de bloqueo auriculo-ventricular es 2:1 (dos ondas F por cada complejo
QRS) y la frecuencia atrial y ventricular es de 300 Ipm y 150 lpm, respectivamente.

En aproximadamente 60% de los pacientes, el flutter atrial hace parte de una
enfermedad aguda, como la exacerbacion de la enfermedad pulmonar, como
consecuencia pos-operatoria de cirugia cardiaca o pulmonar o durante un
infarto agudo del miocardio.

La tasa de éxito para la cardioversion eléctrica en pacientes con flutter atrial es
de 95% a 100%, lo cual puede lograrse con pequenas cantidades de energia
(entre 5y 50 Joules), especialmente cuando se utilizan ondas bifésicas, pero
se recomiendan dosis mas altas de energia cuando se trata de cardioversion
emergente en pacientes con compromiso hemodindmico. En la tabla 8 se
pueden observar las recomendaciones para el manejo agudo del flutter atrial
y en la tabla 9 se muestran las recomendaciones para el manejo de éste a
largo plazo.

Con base en estudios observacionales, inicialmente se pensé que el riesgo
de embolismo durante cardioversién para flutter atrial era despreciable.
Sin embargo, estudios observacionales posteriores muestran un riesgo
significativo de embolismo que varia entre 1,7% y 7,0%. Aunque no
existen estudios aleatorizados controlados de profilaxis tromboembdlica
para flutter atrial, los autores del reciente consenso para el manejo de
arritmias supraventriculares recomiendan que se utilicen las mismas guias de
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anticoagulacion de los pacientes con fibrilacion auricular. La cardioversion

P o ; S . . . Guias de tratamiento médico y de ablacion de las arritmias supraventriculares
eléctrica, quimica o mediante ablacion sélo debe considerarse si el paciente

estd anticoagulado (INR entre 2-3), la arritmia tiene menos de 48 horas de Estudio electrofisioldgico en pacientes con taquicardias de complejo QRS angosto, estrec
duracién o la ecocardiografia transesofagica (TEE) no muestra trombos (en o normal
estos Ultimos dos casos el paciente debe recibir heparina intravenosa antes, . o -
, X L Pacientes con episodios frecuentes o mal tolerados de taquicardias que
durante y después de la cardioversion). no responden de manera adecuada al tratamiento o en quienes la

informacion del sitio de origen, el mecanismo y las propiedades
electrofisiolégicas de la taquicardia son esenciales para elegir la terapia
Tabla 8. apropiada.

Recomendaciones para el manejo agudo del flutter atrial. . . . - . . .
Pacientes que prefieren la terapia de ablacién con energia de radiofrecuencia

Pacientes con pre-excitacion ventricular que han sobrevivido a una muerte

) Tabla 9. ) stibita cardiaca o han experimentado sincope inexplicado.
Recomendaciones para el manejo a largo plazo del flutter atrial. . . . . o .
Pacientes sintomaticos en quienes la determinacién del mecanismo de la

arritmia o el conocimiento de las propiedades electrofisioldgicas de la via
accesoria y del sistema de conduccién normal pueden ayudar a determinar la
terapia apropiada.

Nivel de
evidencia

Estado clinico/Terapia propuesta Recomendacion Clase

ini i i0 Nivel de i Ogi -
Estado clinico/terapia propuesta Recomendacién Clase  idencia al tratamiento farmacolégico.
Pacientes con episodios frecuentes de taquicardia que requieren tratamiento
Pobremente tolerado Cardioversién eléctrica | C farmacoldgico y en quienes existe preocupacién por posible proarritmia o
- Conversion Beta-bloqueadores, verapamilo, lia c efectos sobre la funcién del nodo sinusal o del nodo auriculo-ventricular. ] ND
- Control de frecuencia diltiazem lla C - - - : - - -
Digital 1B C Estudio electrofisioldgico en pacientes con taquicardias de complejo QRS ancho
Amiodarona 118 C Pacientes con taquicardia de complejo QRS ancho en quienes es dudoso un
Flutter estable diagnostico correcto después de un analisis cuidadoso de los trazados
- Conversion Estimulacion atrial ! A electrocardiograficos.
Cardioversion eléctrica [ C ) S . . )
Procainamida 1B A Pacientes con taquicardia de complejo QRS ancho, en quienes es necesario
Amiodarona 18 c un diagnéstico correcto para su tratamiento.
- Control de frecuencia Diltiazem, verapamilo | A - : : . .
Beta-blogueadores | C Pacientes con taquicardia de complejo QRS ancho, que sean candidatos a
Digital 1B c ablacién después de una aproximacion clinica y paraclinica adecuadas.
Amiodarona L} C . o _ . - .
Todas las medicaciones que se citan en la tabla son para uso intravenoso. La digital puede ser especialmente Gtil en EStL_Jd'O E|edr0ﬁ5|,0|09|co en pacientes con _S,mdrome d,e Wolff- Parklr_m;on-Whlte
pacientes con falla cardiaca. La procainamida no debe usarse sin combinarla con un agente bloqueador del nodo Pac_leptgs que seran sometldqs a una ablacién con catéter o a reseccion
auriculo-ventricular. quirlrgica de una via accesoria.
Primer episodio y flutter bien tolerado Cardioversion eléctrica sola | B .
. Plllieln @ @iidisy i e Pacientes con pre-excitacién, asintomaticos, con historia familiar de muerte
Flutter recurrente y bien tolerado Ablacion con catéter | B ibi ividades de alto ri il d . d .
Amiodarona, sotalol, quinidina, I8 c sdibita o con actividades de alto riesgo (p] otos, deportistas de cpmpetenc@)
Flutter atrial pobremente tolerado propafenona en quienes es necesario conocer las propiedades electrofisioldgicas de la via
Flutter atrial que aparece después del uso de Ablacién con catéter | B accesoria o porque la induccién de taquicardias permite determinar las
agentes Ic para el tratamiento de la fibrilacion Ablacion con catéter | B recomendaciones. 1l ND
auricular Suspender agente actual y utilizar lla C
otro Pacientes con pre-excitacion ventricular que seran sometidos a cirugia cardiaca
Flutter no dependiente del istmo, sintomatico y Ablacion con catéter por otra razon. 1l ND
sin respuestas al tratamiento anti-arritmico lla B

Si la ablacién con catéter no es curativa y el tratamiento farmacolégico falla, se recomienda la ablacion del
nodo auriculo-ventricular o el implante de marcapasos definitivo. El uso de anticoagulantes es el mismo que se
recomienda para los pacientes con fibrilacién atrial. La quinidina y la propafenona no deben utilizarse en pacientes
con enfermedad cardiaca estructural significativa y siempre deben ir acompafnadas de agentes blogqueadores del
nodo auriculo-ventricular.

:¢) ®
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Antecedentes de infarto del miocardio, con otros factores de riesgo para
eventos arritmicos futuros, como fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
menor o igual a 40%, electrocardiograma de sefial promediada positivo y TVNS
en el monitoreo Holter de 24 horas en quienes se usara el estudio
electrofisiologico para evaluar el riesgo futuro y guiar el tratamiento de aquellos
con taquicardia ventricular inducible.

Extrasistolia ventricular, dupletas o TVNS unifocal, altamente sintomética y que
se consideran candidatos para ablacién con energia de radiofrecuencia.

Estudio electrofisiolégico en pacientes con sincope de etiologia no explicada

En quienes se sospecha enfermedad cardiaca estructural (enfermedad coronaria,
cardiopatia chagasica, valvulopatia, bloqueo de rama) y la causa de los episodios
sincopales permanece inexplicada después de una evaluacién no invasiva
apropiada.

Pacientes con sincope cuando se sospecha sindrome de bradi-taquicardia y los
estudios no invasivos no son concluyentes.

Sincope recurrente de etiologfa no aclarada sin cardiopatia estructural y con
prueba de mesa basculante y adenosina negativas. Il ND

Estudio electrofisioldgico en pacientes con palpitaciones no explicadas

Palpitaciones y pulso rapido documentado por personal capacitado.
Palpitaciones y cardiopatia estructural. -
Palpitaciones y sincope. _
Antecedentes familiares de riesgo de muerte subita. -
Palpitaciones y anomalias eléctricas. _
Palpitaciones y diagnostico de miocardiopatia chagasica. Il ND

Palpitaciones que sugieren origen cardiaco y en quienes los sintomas son
esporadicos. Il ND

Estudio electrofisiologico para guiar la terapia con medicamentos antiarritmicos

Taquicardia ventricular sostenida o paro cardiaco, especialmente cuando
existen antecedentes de infarto del miocardio. Il ND

Pacientes con taquicardia por reentrada del nodo auriculo-ventricular,

taquicardia por movimiento circular mediante el uso de una via accesoria o

fibrilacién auricular con relacién a una via accesoria y en quienes se opta

por un tratamiento farmacoldgico crénico. Il ND

Estudio electrofisioldgico en pacientes con intervalo QTc prolongado

Taquicardia ventricular o paro cardiaco a causa de un medicamento y se
desea investigar o identificar un efecto proarritmico del mismo. Il ND

Pacientes con QTc prolongado dudoso que se confunde con un intervalo “T-U”
y en especial cuando hay sincope o arritmias sintométicas, en quienes los efectos
de las catecolaminas pueden enmascarar una anormalidad en el intervalo QT. Il ND

50

Estudio electrofisioldgico en pacientes con enfermedad coronaria o miocardiopatia isquémica

Previo infarto agudo del miocardio con sintomas que sugieren taquicardia
ventricular, entre los que se encuentran palpitaciones, presincope y sincope.

Miocardiopatia isquémica e infarto antiguo para guiar y valorar la eficacia de
la ablacién de taquicardias ventriculares.

Miocardiopatia isquémica e infarto antiguo para la evaluacién diagnéstica de
taquicardias de complejo ancho cuyo mecanismo no es claro.

Miocardiopatia isquémica e infarto antiguo, para la estratificacion del riesgo
cuando el paciente cursa con taquicardia ventricular no sostenida y fraccion
de eyeccion menor a 40%. 1A B

Estudio electrofisioldgico en pacientes sobrevivientes de un paro cardiaco o en riesgo alto de

muerte subita

Sobrevivientes de muerte subita sin evidencia de infarto agudo del miocardio
con onda Q.

Sobrevivientes de muerte subita que ocurre después de 48 horas de la fase
aguda de un infarto del miocardio y en ausencia de isquemia recurrente.

Sobrevivientes de muerte stbita causada por bradiarritmias.

Sobrevivientes de muerte stbita, que se supone esta asociada a una
anormalidad congénita de la repolarizacion o sindrome QTc prolongado en
quienes los resultados de los métodos diagnésticos no invasivos son dudosos. Il ND

Sindrome de Brugada y supradesnivel espontéaneo del ST-T para la estratificacion
del riesgo de muerte stbita. Il C

Estudio electrofisiolégico en pacientes candidatos o en quienes son portadores de un
cardiodesfibrilador

Taquiarritmias ventriculares, antes y durante el implante para confirmar la
capacidad del dispositivo para actuar como se habia previsto.

Pacientes portadores de cardiodesfibrilador implantable en quienes los cambios
en el estado o en la terapia pueden haber influenciado la seguridad y eficacia
continuadas del dispositivo.

Pacientes con marcapaso para tratar una bradiarritmia y que reciben un cardio-
desfibrilador automatico para valorar la interaccion entre los dos dispositivos.

Patron electrocardiografico de sindrome de Brugada, asintomatico, con historia
familiar de muerte subita.

Patron electrocardiografico de sindrome de Brugada, asintomatico, con
historia de sincope.

Miocardiopatia hipertréfica e historia de sincope.

Miocardiopatia hipertrofica asintomatica con dos o mas de los siguientes
factores de riesgo:

A. Historia familiar de muerte subita.

B. Hipotension arterial durante la prueba de esfuerzo.
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C. Taquicardia ventricular no sostenida en el monitoreo electrocardiografico
de 24 horas.
D. Mutacién de miosina maligna.
E. Espesor de la pared del ventriculo izquierdo mayor de 30 mm. Il ND

Portadores de un cardiodesfibrilador automatico que experimenten terapias
inapropiadas con fines diagndsticos y terapéuticos. I C

Pacientes pediatricos con condiciones o caracteristicas similares a las del adulto.

Pacientes con taquicardia de QRS estrecho, sin diagnostico claro, que no puede -

diferenciarse de una taquicardia sinusal.

Pacientes asintomaticos, en aparente riesgo alto para muerte subita arritmica

que estan en fase pos-quirlirgica de correccion de una cardiopatia congénita

compleja o pacientes con corazén estructuralmente normal con arritmias

ventriculares complejas (taquicardia ventricular no sostenida o extrasistoles

ventriculares que no desaparecen con el gjercicio). Il ND

Pacientes con bloqueo auriculo-ventricular completo congénito y ritmo de
escape con complejo QRS ancho. Il ND

Pacientes con bloqueo auriculo-ventricular completo congénito y ritmo de
escape con QRS estrecho.

Pacientes con blogueo auriculo-ventricular completo adquirido. -

Pacientes asintomaticos, con bloqueo bifascicular pos-quirtdrgico.

Guias de tratamiento médico y de ablacién de las
arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares son taquicardias con frecuencia cardiaca mayor
de 120 latidos por minuto que se originan por debajo del haz de His. La
taquicardia ventricular se define como tres o mas extrasistoles ventriculares
a una frecuencia de mas de 120 lpm. En estos casos la anchura del intervalo
QRS es mayor o igual a 120 ms; si la frecuencia cardiaca es menor de 120 Ipm,
se denomina ritmo idioventricular ac elerado o taquicardia ventricular lenta.
La fibrilacién ventricular es un ritmo rapido completamente desorganizado y
caotico, que se caracteriza por una ondulacion de la linea de base y no permite
discernir complejos QRS-T. La clasificacién de las arritmias ventriculares se
puede observar en la tabla 10.

Tabla 10.
Clasificacion de las arritmias ventriculares.

Clasificacion por presentacion clinica

Hemodindmicamente estable Asintomatica

Minimos sintomas (ej: palpitaciones)
Hemodinamicamente inestable Presincope

Sincope

Muerte stbita
Paro cardiaco

Clasificacion electrocardiografica

Taquicardia ventricular no sostenida

(menor de 30 segundos de duracién) Monomorfica
Polimérfica

Taquicardia ventricular sostenida

(mayor de 30 segundos de duracién Monomorfica

0 que cursa con colapso) Polimorfica

Taquicardia por reentrada en las ramas
Taquicardia bidireccional
Fibrilacion ventricular

Taquicardia de puntas torcidas
Flutter o aleteo ventricular

Clasificacion por entidad patolégica

Enfermedad coronaria Corazon estructuralmente sano
Desoérdenes neuroldgicos Enfermedad cardfaca congénita
Falla cardiaca Sindrome de muerte stbita neonatal

Miocardiopatfas Miocardiopatfa dilatada
Miocardiopatia hipertréfica
Miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho
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El primer paso es hacer un diagnéstico adecuado de las taquicardias por
complejos anchos mediante el algoritmo de Brugada (Figura 14).

Tratamiento agudo de las taquicardias ventriculares

A todo paciente que ingrese a un servicio de urgencias con taquicardia por
complejos anchos deberd practicarsele el siguiente procedimiento:

- Canalizar una vena adecuada.

- Administrar oxigeno a necesidad.

- Tomar un electrocardiograma de 12 derivaciones.

- Interpretar el algoritmo de Brugada para definir si la taquicardia es
ventricular o supraventricular.

Por definicion, la taquicardia por complejos anchos en pacientes con
cardiopatia de base es una taquicardia ventricular en tanto que no se
demuestre lo contrario. En pacientes mayores de 40 anos que se presenten
con una taquicardia de complejos anchos se debe pensar, como primera
opcioén, en taquicardia ventricular y no en taquicardia supraventricular con
complejos anchos.

El uso de verapamilo est& contraindicado.

Cuando se vaya a cardiovertir sincrénicamente o a desfibrilar, lo ideal es sedar
al paciente con midazolam si no esté4 en paro cardiaco.

Si se decide desfibrilar, cuanto mas rapido se haga, mejor.
Manejo de antiarritmicos en el servicio de urgencias
Lidocaina

Se recomienda el uso de lidocaina intravenosa a una dosis inicial de 1,0 a
1,5 mg/kg. En pacientes con taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular
refractarias se puede dar un bolo adicional de 0,5 a 0,75 mg/kg en tres a cinco
minutos. La aplicacion debe ser lenta (en un minuto) de lo contrario se puede
generar una crisis convulsiva. De manera concomitante con el primer bolo,
se inicia una infusién continua de 2 a 4 mg/min. La lidocaina se considera
efectiva en el tratamiento de la taquicardia ventricular de origen isquémico
(angina o infarto agudo del miocardio) cuando no existen facilidades para
la desfibrilacion o cuando la circulacion se compromete por la presencia de
complejos ventriculares muy frecuentes. No se recomienda su uso profilactico
rutinario en quienes se sospecha infarto agudo del miocardio debido a
que realmente no previene arritmias ventriculares y puede causar mayor
mortalidad.
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Figura 14. Algoritmo de Brugada para el diagndstico diferencial de las TSV de complejos anchos.
Explicacion de términos utilizados en el algoritmo: La ausencia de complejos RS en precordiales
se presenta cuando todos los complejos de la taquicardia tienen morfologia de onda R pura o
QS de V1 a V6. El intervalo RS en precordiales se mide desde el inicio de la onda R hasta el nadir
de la onda S. La morfologia del QRS en V1, V2 y V6 compatible con taquicardia ventricular se
refiere a que cuando la taquicardia de complejos anchos tiene morfologia de blogqueo de rama
izquierda y es de origen ventricular, la onda "r" inicial en V1 0 V2 es mayor de 30 ms de duracién,
la onda S presenta una muesca en su rama descendente y la deflexién intrinsecoide (medida
desde el inicio de la onda "r" hasta el nadir de la onda S) es mayor de 70 ms. En estos casos la
derivacién V6 ayuda si muestra un complejo gR, ya que esta morfologia sugiere origen ventricular
y no supraventricular (Figura 15). Si la morfologia de la taquicardia de complejos anchos no
cumple con los criterios anteriores, se considera que la taquicardia de complejos anchos es de
origen supraventricular. Si la morfologia de la taquicardia de complejos anchos es de bloqueo
de rama derecha, se considera que la taquicardia posiblemente es de origen ventricular si en
V1 0 V2 se observa una morfologia monofésica o bifasica (onda R pura ancha y/o mellada o
qR) y la derivacion V6 muestra un complejo rS (relacién /S menor de 1) o QS. Por el contrario,
el hallazgo de un complejo trifdsico con onda r inicial menor que la R final (rSR”) en V1 o V2'y
un complejo trifasico (gRS) en V6 durante una taquicardia por complejos anchos, sugiere origen
supraventricular (Figura 16). Es de anotar que la presencia de un complejo QRS trifasico en V1
con la onda R inicial mayor que la onda r final (RSr”), sugiere origen ventricular (orejas de conejo).
TSV: taquicardia supraventricular.



[50)

Vi Ve
Figura 15. Morfologia de bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH). Los trazos
superiores corresponden a la morfologiaa
compatible con taquicardia ventricular y
los inferiores a taquicardia supraventricular

conducida con complejos anchos. Ver el resto
de la explicacion en el texto.
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Figura 16. Morfologia de bloqueo de rama
derecha del haz de His (BRDHH). Los dos
trazos superiores corresponden a morfologias
compatibles con taquicardia ventricular y el
trazo inferior a taquicardia supraventricular
conducida con complejos anchos. Ver el resto
de la explicacion en el texto.

Procainamida

La dosis de procainamida intravenosa recomendada es de 15 a 17 mg/kg
aplicados en bolos lentos de 100 mg. Usualmente se diluye una ampolla de 1
gramo hasta 10 mL con solucién salina y se aplica 1 mL intravenoso de dicha
diluciéon cada uno a dos minutos, evaluando la respuesta de la presion arterial
(puede producir hipotension). Otra forma de aplicarla consiste en diluir la
ampolla de 1 gramo hasta 100 mL con solucion salina (concentracion 100 mg
por cada 10 mL) y pasarla a una velocidad de 10 mL por minuto. Después de
pasar este bolo se deja una infusién continua a una dosis de 1 a 4 mg/min.

Amiodarona

Se utiliza a una dosis inicial de 150 mg diluidos preferiblemente en 100 mL
de DAD 5%, para pasar en diez minutos (bolo). Si se observa hipotensién se
disminuye la velocidad de infusién y se pasa en veinte a treinta minutos. Si
aun asf continla la hipotension, se suspende la infusién y se procede a sedar
el paciente para realizar cardioversion eléctrica. Si éste toleré bien el bolo
inicial de amiodarona se inicia una infusiéon continua con 900 mg del mismo
medicamento diluidos en 500 mL de DAD 5% para pasar a una velocidad
de 1 mg/min (33 ml/hora) por seis horas. Posteriormente, se disminuye la
velocidad de infusién a 0,5 mg/min (16 ml/hora) por 18 horas mas y asi se
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deja durante las primeras 24 horas (méaxima dosis total 2,2 g en 24 horas). Si
durante este periodo de tiempo la taquicardia ventricular no cede o recurre,
se aplican entre uno y tres bolos adicionales de 150 mg (diluidos en 100 mL
de DAD 5% e infundidos en un tiempo de diez minutos si no hay hipotensién)
con intervalos minimos de diez a quince minutos.

Sulfato de magnesio

En un paciente con hipomagnesemia y una situacién de emergencia como una
arritmia que amenace su vida, se recomienda el uso de sulfato de magnesio a
una dosis de 1 a 2 g diluidos en 100 mL de DAD 5% y administrados en uno
a dos minutos. Es necesario recordar que la administracion muy rapida del
magnesio puede causar hipotensidn o asistolia. En los pacientes con intervalo
QT prolongado, ademas del bolo anterior, se contintia con una infusién de 0,5
a 1,0 g por hora. No se recomienda el sulfato de magnesio en el tratamiento
del paciente con paro cardiaco, a menos que se sospeche que la arritmia
es causada por deficiencia de magnesio o cuando el monitor muestra una
taquicardia de puntas torcidas.

Isoproterenol

Es un agonista beta-adrenérgico puro con un potente efecto cronotrépico e
inotropico capaz de incrementar el consumo de oxigeno miocérdico y el gasto
cardiaco, con lo cual se pueden exacerbar isquemia y arritmias en pacientes
con enfermedad isquémica cardiaca, falla cardiaca congestiva o alteracién
de la funcion ventricular. Con base en evidencia limitada, el isoproterenol se
recomienda como una medida temporal antes de la estimulacién eléctrica
cardiaca (marcapaso transitorio) para el tratamiento de los pacientes con
taquicardia de puntas torcidas, ya que al aumentar la frecuencia cardiaca
se acorta el intervalo QT (clase de recomendacién indeterminada). La dosis
recomendada de infusion es de 2 - 10 ug/min (sin bolo). La infusion se prepara
con una ampolla de isoproterenol de 1 mg en 500 mL de DAD 5%, lo que
produce una concentracion de 2 ug/mL. El isoproterenol no se indica en
pacientes con paro cardiaco o hipotension.

Si durante la aplicacion de cualesquiera de las anteriores medicaciones
antiarritmicas se produce hipotensién severa, deterioro del estado de
conciencia o paro cardiaco se suspende inmediatamente la infusién de la
medicacién y se procede a realizar cardioversion eléctrica de emergencia.
Algunos expertos recomiendan que si después de la primera medicacion
utilizada la taquicardia no cede, se procede a la cardioversion eléctrica para
asi evitar los efectos proarritmicos y las interacciones farmacoldgicas con el
uso de un segundo o tercer medicamento antiarritmico.
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Beta-bloqueadores

Son efectivos en suprimir latidos ectdpicos y arritmias ventriculares asi como en
reducir la muerte subita cardiaca en un espectro de desérdenes en pacientes
con y sin falla cardiaca. Son agentes antiarritmicos seguros y efectivos que
pueden considerarse como la piedra angular del tratamiento antiarritmico.

El metoprolol es un beta-bloqueador que se utiliza en el tratamiento de
taquicardias ventriculares dependientes de catecolaminas, asi como en
pacientes con taquicardias ventriculares polimoérficas con QTc prolongado
(acortan el QT), o con taquicardias secundarias a prolapso valvular mitral. Se
utiliza la forma intravenosa a la dosis de bolos de 1 a 2 mg hasta una dosis
méxima de 15 mg. Se usa también en pacientes con taquicardia ventricular
proveniente del tracto de salida del ventriculo derecho, cuyos corazones son
sanos. Estd contraindicado en pacientes con colapso hemodinamico o falla
cardiaca importante.

Adenosina

Se recomienda en el tratamiento de la taquicardia de complejos anchos sin
compromiso hemodinédmico, ya que se considera que produce un bloqueo
completo transitorio del nodo auriculo-ventricular (menor de 10 segundos,
vida media de 5 segundos) y puede detener las taquicardias de origen
supraventricular que utilizan el nodo auriculo-ventricular como parte esencial
de su circuito de reentrada (taquicardia por reentrada intranodal y taquicardia
por movimiento circular ortodromico). La adenosina puede evidenciar el
diagndstico de flutter atrial o taquicardia atrial ectdpica y hace evidente la
disociacién auriculo-ventricular de una taquicardia ventricular, facilitando
asi el diagnostico diferencial. La dosis recomendada es de 12 mg aplicados
por via intravenosa rapida y sin diluir, sequidos por 10 - 20 mL de solucién
salina en bolo. Si la taquicardia es de origen ventricular, usualmente la
adenosina no producird deterioro de la misma. Cabe resaltar que el hecho
de que la adenosina no detenga la taquicardia no necesariamente significa
que el origen de la taquicardia de complejos anchos sea ventricular. Asi
mismo, es aconsejable que el médico que va a utilizar la adenosina esté
familiarizado con su uso y que se tenga a disposicion inmediata un equipo
de cardiodesfibrilacién eléctrica para el manejo de posibles complicaciones.
Idealmente, esta medicacion debe ser usada por un especialista en el area.
Sin embargo, su empleo en las taquicardias de complejos anchos no se
recomienda en las gufas recientes de reanimacién cardiopulmonar a menos
que el diagnostico de origen supraventricular sea muy evidente.

5¢)
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Consideraciones sobre el uso del cardiodesfibrilador

El cardiodesfibrilador automético implantable es un gran avance en la lucha
contra la muerte subita, sin embargo no esta exento de complicaciones,
hecho relevante que se debe tener en cuenta antes de indicarlos. Existe la
posibilidad de que un paciente a quien se le implante un cardiodesfibrilador
no lo descargue en forma adecuada y tenga complicaciones como infecciones,
descargas inapropiadas, falla para identificar la arritmia potencialmente mortal
por lo cual no descarga, trombosis de vena cava y tormenta eléctrica. Ademas
son costosos y requieren cambio de bateria y electrodos, o0 ambos. Si se usan
desde muy temprana edad puede requerirse extraccion de los electrodos, que
puede ser riesgosa, costosa y dispendiosa. De otra parte, la estimulacién del
apex del ventriculo derecho puede causar falla ventricular.
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Guias de tratamiento de acuerdo con la
taquicardia ventricular especifica

Las opciones terapéuticas a disposicién incluyen: antiarritmicos, ablacion
del tejido arritmogénico (con radiofrecuencia, crioablacion o quirtrgica),
cardiodesfibrilador implantable, cardiodesfibrilador automatico mas terapia
de resincronizacion cardiaca, o una combinacién de las anteriores.

Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho

Bajo esta denominacion se agrupan los pacientes, usualmente jévenes, con
taquicardias ventriculares de dificil tratamiento y en quienes se observa una
infiltracién grasa en la pared ventricular derecha que explica los potenciales
tardios registrados.

Criterios diagndsticos para miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
(Tabla 11)

Tabla 11.
Criterios diagndsticos para miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho.

Criterio mayor Criterio menor

| Disfuncién global o regional y  Ventriculo derecho severamente dilatado Ventriculo derecho con leve

alteraciones estructurales y fraccion de expulsion disminuida, disfuncion regional y baja en fraccion
sin o con poco compromiso del de expulsion, con ventriculo
ventriculo izquierdo izquierdo normal
Il Caracterizacion celular Reemplazo fibro-graso de la pared en
de la pared la biopsia
Il Anormalidades de Ondas T invertidas en precordiales
repolarizacion derechas (V2 y V3) (en mayor 12 afios
y sin BRDHH)
IV Anormalidades de conduccién  Onda Epsilon o prolongacion localizada  Potenciales tardios positivos
y depolarizacion (>110 ms) del QRS en V1 a V3
V Arritmias Taquicardia ventricular con imagen de

BRIHH, sostenida o no, en
electrocardiograma,
Holter o prueba electrocardiogréfica

de gjercicio.
VI Historia familiar Enfermedad familiar confirmada por Historia familiar de muerte stibita en
biopsia o cirugia menores de 35 afios debido a

sospecha de miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo
derecho.

Historia familiar (diagnéstico
clinico basado en estos criterios).

®
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Recientemente se reportd la utilidad del mapeo de voltaje tridimensional,
que permitié corregir el diagnostico en pacientes que cumplian los criterios
anotados. Las zonas de infiltracién grasa tienen muy bajo voltaje.

Tratamiento

Los antiarritmicos se convierten en una opcién en pacientes que no son de
alto riesgo: ausencia de muerte subita, asintomaticos, con sincope pero sin
otros factores de riesgo como mala funcién y/o dilatacion ventricular derecha,
compromiso del ventriculo izquierdo, taquicardia ventricular o fibrilacién
ventricular hemodindmicamente inestable y dispersién del QRS mayor de
40 ms. Los mejores resultados se obtienen con sotalol, pero no aseguran la
prevencién de muerte subita.

Seindica ablacion sihay choques frecuentes del cardiodesfibrilador automatico,
taquicardia ventricular incesante o episodios recurrentes de taquicardia
ventricular lenta, al igual que si el paciente no muestra adherencia a la terapia
farmacoldgica o en caso de efectos secundarios de los antiarritmicos. Los
resultados son disimiles, pero en general con alta recurrencia, consecuencia
de la naturaleza progresiva de la enfermedad.

El cardiodesfibrilador automético parece ser la Unica herramienta efectiva para
la prevencion de la muerte subita. En este caso el electrodo del desfibrilador
puede quedar envuelto y producir sobresensado y descargas inadecuadas.

Miocardiopatia hipertréfica
Prevencién primaria de muerte subita

No hay soporte para el uso de antiarritmicos como estrategia de prevencion
primaria de muerte sUbita en esta patologia; para esto se utiliza el implante de
cardiodesfibrilador automatico.

Los pacientes con miocardiopatia hipertréfica presentan descargas apropiadas
con una frecuencia de 5% por afo. Las indicaciones para el implante son las
siguientes:

- Historia familiar de muerte prematura asociada con miocardiopatia
hipertréfica, principalmente sdbita, en un familiar cercano o en muchos de
ellos.

- Identificacion de mutacion genética de alto riesgo.

- Sincope inexplicado en pacientes jovenes, principalmente si estd asociado
con el ejercicio o es recurrente, o si se demuestra la asociacion de una
taquiarritmia ventricular.

- Episodios prolongados, multiples y frecuentes de TVNS en Holter seriados.

@
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- Respuesta anormal al ejercicio de pie, indicativa de inestabilidad
hemodindmica.

- Hipertrofia septal extrema, de 30 mm o mas, particularmente en
adolescentes y adultos jovenes.

Existe evidencia que los pacientes con miocardiopatia hipertréfica a quienes se
les realiza ablacion septal con alcohol (ASA) no tienen mayor riesgo de muerte
stbita, preocupacion justificada por la cicatriz resultante del procedimiento.
La decisién de implantar un cardiodesfibrilador automético se basa en las
premisas usuales.

Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica

Definicion

Es la taquicardia ventricular en el corazén estructuralmente sano, y se asocia
con aumento de las catecolaminas. Su comportamiento durante la practica
de ejercicio es muy reproducible (la complejidad de la arritmia se asocia
con la misma carga de ejercicio) y permite usarlo para titular la dosis en el
tratamiento. En el electrocardiograma se evidencia la llamada “taquicardia
ventricular bidireccional”, pero también puede ser taquicardia ventricular
polimorfica irregular. La concentracion sérica de catecolaminas parece estar
entre los limites normales, lo que indica que el problema es de susceptibilidad
a la actividad simpatica fisioldgica hacia el corazén, aumentada en auricula y
ventriculo.

Tratamiento

El tratamiento crénico con beta-bloqueadores puede prevenir recurrencias
en algunos pacientes. Sin embargo, en 40% de ellos la respuesta no es
satisfactoria a pesar de la titulacion con prueba de esfuerzo. En tales casos se
indica el cardiodesfibrilador automético.

Diversos estudios con un seguimiento a dos afios demuestran que esta es una
intervencion adecuada en 50% de pacientes bajo tratamiento antiadrenérgico.
El estudio genético permite adoptar medidas preventivas en portadores
asintomaticos.

Taquicardia ventricular de puntas torcidas (forsades de pointes)

Definicion

Se caracteriza por la aparicién de una taquicardia ventricular maligna con
patron  electrocardiogréfico tipico de torsades de pointes, pero con un

intervalo de acoplamiento corto del latido iniciador. La taquicardia ventricular
tipica de puntas torcidas se presenta en carreras que duran de uno a dos,
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hasta quince segundos, con una frecuencia mayor de 200 lpm. El intervalo QT
es anormal y el acoplamiento del latido desencadenante es invariablemente
menor de 300 ms.

Tratamiento

No esta indicado el tratamiento farmacoldgico.

Haissaguerre y colaboradores informaron la ablacion de estos latidos
prematuros iniciadores con radiofrecuencia. No obstante, dado que esta
patologia es rara, no se conoce el resultado a largo plazo de esta terapia y no
se recomienda como Unica opcion.

El tratamiento de eleccién es el implante de cardiodesfibrilador automatico.
Sindrome del QT largo (LQTS)

Diagndstico
Las tres mutaciones mas frecuentes son el SQTL1, SQTL2 y el SQTL3, y se

pueden diagnosticar con las diferentes ayudas, aunque éstas no reemplazan
la genética.

En la tabla 12 se listan las diferencias mas importantes entre los sindromes
de LQT.

Estratificacion del riesgo
Se enfoca sobre la probabilidad acumulada de un primer evento cardiaco,
diferenciando entre todos los eventos cardiacos y aquellos letales (Tabla 13).

Tratamiento

No existen estudios aleatorizados, doble ciego, controlados con placebo en
esta patologia. Existe la alternativa de tratamiento antiadrenérgico: beta-
bloqueadores o simpatectomia quirlrgica, con aparentes buenos resultados.

En pacientes que tienen complejos ventriculares prematuros que preceden
de manera consistente el inicio de la torsades de pointes, la ablacion con
radiofrecuencia podria curar o disminuir la frecuencia de arritmias. Debe darse
tratamiento a todos los pacientes asintomaticos con riesgo alto e intermedio
(riesgo mayor o igual a 30%).

Recomendaciones para el manejo de los pacientes con sindromes de QTL
Implante de marcapasos

Clase |
- Elimplante de marcapasos se indica en pacientes con taquicardia ventricular
dependiente de pausa con o sin QT largo.
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Tabla 14.
Criterios diagnosticos del sindrome de Brugada.
Electrocardiog Tipo 1 Tipo Tipo 3
Punto J 22 mm 22 mm 22 mm
Onda T Negativa Negativa/positiva Positiva
Forma del ST-T Tipo abovedado Silla de montar Silla de montar
Porcién terminal del ST Descenso gradual Elevado > 1 mm Elevado < 1 mm

Prondstico

Mas de un tercio de los pacientes con sincope o muerte subita cardiaca
tendréan una recurrencia en los proximos dos afos. A través de analisis
multivariado se encontraron como factores de riesgo la inducibilidad de
arritmia, el género masculino y el electrocardiograma espontaneamente
anormal. La probabilidad de tener una arritmia varfa entre 45% (hombre con
electrocardiograma anormal espontaneamente e inducible) vs. 3% (mujer con
electrocardiograma anormal sélo con antiarritmicos y no inducible). Luego
de un anélisis multivariado se encontré que la inducibilidad o un episodio
de muerte subita cardiaca abortado, tenian la mayor prediccion de eventos.

Nota: “El Unico tratamiento con soporte de evidencia es el implante de
cardiodesfibrilador automdtico”.

Taquicardia ventricular en pacientes con corazon estructuralmente sano
La taquicardia ventricular idiopatica es un término genérico que hace referencia
a arritmias ventriculares que se originan en corazones estructuralmente sanos.

Clasificacion de la taquicardia ventricular monomérfica idiopatica (Tabla 15)

Taquicardia ventricular del tracto de salida del ventriculo derecho (constituye el
90% de las TV sensibles a la adenosina)

Tratamiento farmacoldgico

- Los beta-bloqueadores son la primera eleccién y tienen una efectividad de
25% a 50%.

- Los bloqueadores del calcio como el verapamilo y el diltiazem son efectivos
en 25% a 30%.

- Los antiarritmicos del grupo | tienen 25% a 30% de efectividad.
- Los antiarritmicos del grupo Ill son los mas efectivos.
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Ablacion con radiofrecuencia

Se indica en presencia de sincope, presincope y sintomas debilitantes o en
pacientes con cardiodesfibrilador y descargas frecuentes por taquicardia
ventricular o fibrilacion ventricular. Tiene 90% de éxito y 10% de recurrencia.

Taquicardia ventricular del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI)
También pertenece al grupo de arritmias ventriculares sensibles a la adenosina,
de las cuales representa el 10% al 15%.

Puede originarse en varios sitios: region basal superior del septum, continuidad
mitro-adrtica, anillo mitral, cUspide adrtica coronaria y lugares epicardicos
de la gran vena cardiaca y las venas interventriculares anteriores; todos ellos
producen morfologia de eje inferior.

Tratamiento

Se recomienda la ablacién con radiofrecuencia. El tratamiento de aquellas
arritmias que se originan en los senos coronarios y en el epicardio, requiere
mayor cuidado por el riesgo de dafos a las arterias coronarias.

Taquicardia ventricular sensible al verapamilo

Es la causa mas comun de taquicardia ventricular idiopatica del ventriculo
izquierdo. Se origina en la regién del fasciculo posterior y tiene una morfologia
caracteristica de bloqueo de rama derecha del haz de His y el eje superior. La
taquicardia ventricular puede ocurrir en reposo o en condiciones de estrés
fisico o emocional. El 5% al 10% de los pacientes presentan morfologia de
bloqueo de rama derecha del haz de His y del eje inferior derecho, la cual se
origina en el fasciculo anterior.

Tabla 15.

Clasificacion de la taquicardia ventricular idiopatica.
Clasificacion Sensible a adenosina Sensible a verapamilo Sensible a propranolol

(reentrada fascicular) (automaticas)

(actividad gatilleo)

Caracterizacion a. Inducida por ejercicio Fascicular

b. TVM repetitiva

a. Inducida por ejercicio
b. Incesante

Induccion Estimulacion programada Estimulacion programada Catecolaminas
con o sin catecolaminas con o sin catecolaminas
Morfologia BRIHH, eje inferior BRDHH, eje superior izquierdo BRDHH, BRIHH, polimérfica
BRDHH, eje inferior o derecho.
BRDHH, eje inferior derecho
Origen Tracto de salida ventricular ~ Fasciculo posterior-izquierdo Ventriculo izquierdo/derecho

Entramiento

izquierdo o derecho (90%)
No

Fasciculo anterior-izquierdo
Si

No

Mecanismo Gatilleo mediado por AMPc  Reentrada Aumento de automaticidad
Propanolol Termina Sin efecto Termina/supresion transitoria
Adenosina Termina Sin efecto Supresion transitoria
Verapamilo Termina Termina Sin efecto

Maniobra vagal Termina
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Tratamiento

Existe evidencia de la utilidad del verapamilo en el uso agudo mas no en
el crénico. En dosis entre 150 y 320 mg, este medicamento disminuye los
sintomas en pacientes con afeccién moderada, pero no tiene efecto si ésta
es grave. Los pacientes con sincope, presincope o taquicardia ventricular
sostenida recurrente o aquellos que presentan intolerancia a los antiarritmicos,
son candidatos para ablacion con radiofrecuencia, cuyo éxito es de 90%.

Taquicardia ventricular por reentrada en las ramas

Su sustrato es una macro-reentrada en el sistema His-Purkinje. Su
diagnostico es importantisimo ya que tiene poca respuesta farmacoldgica
y alta recurrencia; causa sincope y muerte subita. El implante de un
cardiodesfibrilador automatico podria requerir terapias muy frecuentes y
puede haber cura mediante ablacién de la rama derecha del haz de His; sin
embargo, a pesar de esta Ultima la mortalidad es alta. Un estudio reporta 30%
de mortalidad a dieciséis meses por falla cardiaca congestiva. La implantacién
de un cardiodesfibrilador automatico bicameral debe considerarse como una
alternativa ademés de la ablacion.

Indicaciones para el uso de antiarritmicos a largo plazo en la prevencién de
muerte subita

En la tabla 16 se observa la evidencia de la utilidad de los antiarritmicos en
la prevencién de muerte subita, principal riesgo de las arritmias ventriculares.

Tabla 16.
Utilidad de los antiarritmicos en la prevencion de la muerte stbita.

Medicamento Evidencia de reduccién de la muerte subita Guias/Clase

Beta-blogqueador Insuficiencia cardiaca congestiva, |
pos-infarto agudo del miocardio

Antagonista de la aldosterona  Insuficiencia cardiaca congestiva Ninguna
Inhibidores de la enzima Insuficiencia cardiaca congestiva, |
convertidora de angiotensina  pos-infarto del miocardio,

enfermedad coronaria

Antagonistas de los receptores Insuficiencia cardiaca congestiva Ninguna
de angiotensina

Estatinas Enfermedad coronaria |
Acidos omega-3 Enfermedad coronaria 11B
Antiarritmicos No Ninguna
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Guias de tratamiento médico y de ablacién de las arritmias ventriculares

de radiofrecuencia en taquicard

Taquicardia ventricular monomorfica sostenida resistente al tratamiento
antiarritmico o cuando hay intolerancia a la medicacion o rechazo a una
terapia farmacoldgica a largo plazo.

Taquicardia ventricular monomérfica no sostenida sintomatica resistente al
tratamiento farmacoldgico, o intolerancia a los antiarritmicos o rechazo al
tratamiento farmacoldgico a largo plazo. Il ND

Recomendaciones de ablaci
ventricular y cardiopatfa estrt

con energia de radiofrecuencia en pacientes con taquicar
iral

Taquicardia ventricular monomérfica sostenida, sintomatica, cuando la
taquicardia ventricular es resistente a los farmacos o éstos no son tolerados,
o finalmente cuando el paciente no desee una terapia con farmacos a

largo plazo.

Taquicardia ventricular por reentrada rama a rama o interfascicular.

Pacientes con taquicardia ventricular monomédrfica sostenida incesante y
cardiodesfibrilador implantado, que han recibido mdltiples choques (tormenta
eléctrica) cuando la taquicardia ventricular no es atribuible a una causa
reversible transitoria y no es controlada con la reprogramacion del
cardiodesfibrilador ni con los farmacos antiarritmicos concomitantes o el
enfermo no desea farmacoterapia a largo plazo.

Pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White resucitados de muerte
cardiaca stbita debido a fibrilacion atrial y conduccion rapida a través de
una via accesoria que produce fibrilacion ventricular.

Taquicardia ventricular polimérfica sostenida recurrente vy fibrilacién ventricular
que es refractaria a terapia antiarritmica cuando exista un gatillo susceptible
de ablacién (fibrilacién ventricular focal).

Pacientes con ectopias ventriculares frecuentes, taquicardia ventricular no
sostenida o taquicardia ventricular que se presume es causa de disfuncién
ventricular.

Taquicardia ventricular no sostenida sintomatica cuando la taquicardia es

resistente a medicamentos o cuando los farmacos antiarritmicos no son

tolerados o el paciente no desea una terapia con medicamentos a largo

plazo. 1A C

Pacientes en bajo riesgo para muerte cardiaca subita que tienen ectopias
ventriculares monomorficas frecuentes y sintomaticas, resistentes a farmacos
o cuando éstos producen intolerancia o no son deseados por el paciente. 1A C

La ablacion con energia de radiofrecuencia de los potenciales de las fibras de
Purkinje puede considerarse en pacientes con salvas de arritmias ventriculares
provocadas, de manera consistente, por ectopias ventriculares de morfologia
similar.

Pacientes con ectopias ventriculares prematuras muy frecuentes que
amenazan con producir taquicardiomiopatia.

Pacientes con ectopias ventriculares prematuras infrecuentes y asintomaticas.

[
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Guias de tratamiento médico y de ablacion de la
fibrilacion auricular

Definicion
La fibrilacion auricular es la taquiarritmia sostenida que se observa con mas
frecuencia en la practica clinica; su prevalencia se incrementa con la edad, y
aunque su etiologia es multifactorial, se asocia cominmente con problemas
estructurales como hipertension arterial y enfermedad coronaria. Un porcentaje
no despreciable de pacientes tienen el corazéon estructuralmente sano. Las
manifestaciones clinicas van desde cuadros asintomaticos o con sintomas muy
leves, hasta otros tan severos como el edema agudo de pulmén o eventos
cerebrales embodlicos, e incluso puede aparecer como primera manifestacion
de cualquier enfermedad cardiaca. Sus principales complicaciones son el
deterioro de la funcién ventricular y los problemas tromboembélicos.
Clasificacion

El episodio inicial de fibrilacién auricular en un paciente sin diagnéstico
previo se denomina primer episodio de fibrilacion auricular, independiente
de la duracion de la arritmia o la presencia de sintomas relacionados con la
misma. El médico debe distinguir un primer episodio de fibrilacion auricular,
que puede ser autolimitado, y recibe el nombre de paroxistico. Usualmente
dura menos de 48 horas, aunque otros autores consideran un tiempo
menor de siete dias. Si el episodio no es autolimitado sino sostenido, con
duracion mayor a siete dias o necesidad de cardioversion, recibe el nombre
de persistente. En los pacientes con fibrilacién auricular de duracion mayor
a un afo pero en quienes se ha decidido una estrategia para retornar el
ritmo sinusal, se denomina persistente de larga duracion. Si no se intenta
convertir a ritmo sinusal luego de un acuerdo entre médico y paciente, la
fibrilacion auricular se denomina permanente o crénica (Figura 17). Cuando
los episodios son repetitivos se denomina fibrilacion auricular paroxistica o
persistente, recurrente. El término fibrilacion auricular aislada se utiliza para
los pacientes menores de 60 afos sin evidencia clinica o ecocardiografica
de alteracion cardiopulmonar. Por su parte, el término fibrilacion auricular
no valvular se usa cuando hay ausencia de enfermedad valvular asociada,
en tanto que el término fibrilacion auricular silente se refiere a la fibrilacién
auricular que se evidencia de manera incidental durante la realizaciéon de un
electrocardiograma sin que el paciente presente sintomatologia, o a aquella
fibrilacion auricular que se hace evidente con una complicacién relacionada
con la misma (accidente cerebrovascular isquémico).
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Figura 17. Nueva clasificacion de la fibrilacion atrial. h: horas; d: dias; CV: cardioversion; y: afo.

Evaluacién

La evaluacion inicial de un paciente con fibrilacién auricular incluye una
buena anamnesis, con énfasis en el tiempo de evolucion y los sintomas
asociados (disnea, palpitaciones, angina y mareo). Es preciso indagar acerca
de enfermedades cardiacas asociadas o de otro tipo que tengan que ver con el
inicio o la perpetuacion de la fibrilacién auricular y preguntar especificamente
por disparadores de la arritmia tales como: alcohol, estrés, cafeina y estimulo
vagal. Es pertinente tener en cuenta que hasta 25% de los episodios pueden
ser asintomdaticos. El examen fisico puede sugerir fibrilacién auricular si
demuestra la presencia de pulso irregular, pulsaciones venosas irregulares,
variacion del primer ruido cardiaco o déficit de pulso. Las guias de fibrilacion
auricular de la Sociedad Europea de Cardiologia plantean la determinacion
del impacto funcional de la arritmia a través del EHRA Score, asi como la del
riesgo de cardioembolismo mediante una modificacién del puntaje de riesgo
CHADS2, que se ha denominado CHA2DS2 VASc (Figura 18).

Examenes paraclinicos
Electrocardiograma

El diagndstico se hace usualmente con un electrocardiograma que muestra
ausencia de onda P clara, que ha sido reemplazada por una oscilacién fina
o gruesa de la linea de base llamada onda “f”; ésta se acompafa de una
conduccién ventricular variable caracterizada por intervalos RR irregulares
(Figura 19). El examen de rutina para todo paciente con fibrilacion auricular
es el ecocardiograma; igualmente se solicitan exdmenes de laboratorio, entre
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los cuales se recomiendan el hemograma, para evaluar la presencia de anemia
o infeccion asociada, el perfil tiroideo y el ionograma, para determinar una
posible etiologia o un factor desencadenante.

Monitoreo Holter de 24 horas

Se recomienda para el diagndstico cuando no ha sido posible documentar
la fibrilacion auricular con un electrocardiograma. También se utiliza como
seguimiento para controlar la respuesta ventricular, puesto que la evaluacién
clinica periédica no es suficiente.

T [
Clasificacion de sinlomas de FA (EHRA score) CHAZDS2 VASC

EHRA  Explicacidn Factores de rissgo Puntaje
EHRAI  No sinfomas Fallo cordioca / Dinuncian VI 1
EHRA Il Sintamas leves, octividod dewia no olectada Hiperenudn
EHRA Il Sintamas severes, actvidad diaria afectoda Edad = 75 afos
EHRAIV  Sintomas discopacitantes, no es copaz Diobates Mallitus

de realizar actividodes diarias ALY/ AIT / Embalisma
Enfarmedad vascular
Edod 65 - 74
Génare lamaning

—— -

@

Puntoje méxmo

Figura 18. Clasificacion de los sintomas y riesgo embélico. FA: fibrilacion atrial; ACV: accidente
cerebrovascular; AIT: ataque isquémico transitorio, VI: ventriculo izquierdo; EHRA: European
Heart Rhythm Associatio n.

Figura 19. Fibrilacion atrial. Se observa la ausencia clara de onda P, la cual ha sido reemplazada
por una fina oscilacion de la linea de base, conocida con el nombre de ondas f, acompanada de
una gran variabilidad del intervalo RR.
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Prueba de esfuerzo

Se usa para el diagndstico de la fibrilacion auricular desencadenada por el
ejercicio, con el objetivo de evaluar de manera mas objetiva la respuesta
ventricular al tratamiento o para excluir isquemia antes de iniciar tratamiento
con antiarritmicos del grupo IC.

Ecocardiograma transesofagico

Tiene mayor sensibilidad y especificidad para detectar la procedencia del
embolismo de origen cardiaco y sirve para estratificar el riesgo antes de la
cardioversion eléctrica, ya que se han demostrado trombos pre-cardioversién
en 5% a 15% de los casos. Otras caracteristicas que indican la posibilidad
de riesgo de embolismo son el flujo lento o el contraste esponténeo, la
disminucién de la velocidad del flujo en el apéndice auricular y la presencia de
placas ateromatosas en la aorta. A todo paciente que requiera cardioversion
eléctrica y cuya fibrilacién auricular se prolongue por mas de 48 horas tras el
inicio, se le ordena un ecocardiograma transesofagico con el fin de descartar
la presencia de trombo intracardiaco.

Estudio electrofisiolégico

Se usa poco en fibrilacién auricular, excepto cuando por ninglin otro método
se ha podido hacer el diagndstico. Se aplica ademas para saber la causa
desencadenante, puesto que frecuentemente la fibrilacién auricular se origina
en un complejo atrial prematuro proveniente de las venas pulmonares; en
caso de detectarlo se puede hacer ablacién de este foco y curar la fibrilacién
auricular. También hay fibrilacién auricular secundaria a taquicardias
supraventriculares que degeneran en fibrilacion auricular; por lo tanto,
haciéndole ablacion a la taquicardia de base se puede curar la fibrilacion
auricular. El estudio electrofisiolégico también se utiliza cuando la fibrilacion
auricular se asocia con disfuncion sinusal para hacer el diagndstico, o en
algunos casos para aclarar el origen de una fibrilacién auricular con complejos
QRS anchos.

Tratamiento

El cambio de perspectiva hecho por las recientes guias europeas para el manejo
de la fibrilacion atrial, plantea la modificacién de los desenlaces importantes
relacionados con la fibrilacién auricular: muerte, accidentes cerebrovasculares,
hospitalizacion, calidad de vida y capacidad de ejercicio, y funcién ventricular
izquierda. Los avances en la comprensién de los mecanismos fisiopatolégicos
de la fibrilacion auricular han permitido el desarrollo de nuevas alternativas
terapéuticas: antiarritmicos que modifican los desenlaces relevantes, como
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la dronedarona, técnicas de ablacién mas efectivas y seguras, y nuevos
anticoagulantes con mejores perfiles de seguridad y eficacia como el
dabigatran.

El tratamiento de la fibrilacién atrial tiene tres componentes importantes:
- Restauracién y mantenimiento del ritmo sinusal.

- Control de la frecuencia ventricular.

- Prevencién de fenémenos embdlicos.

Restauracion del ritmo sinusal
Cardioversion

Se puede realizar de manera electiva para restaurar el ritmo sinusal en pacientes
con fibrilacion auricular persistente o de emergencia, si éste tiene angina de
pecho o cursa con deterioro hemodinamico. La fibrilacion auricular puede
provocar embolismo a menos que se realice profilaxis con anticoagulacién,
en especial si lleva mas de 48 horas de evolucion. La cardioversién puede ser
eléctrica o farmacoldgica, y no hay evidencia en la literatura para pensar que
el riesgo de tromboembolismo sea diferente en ambas técnicas; por lo tanto,
las indicaciones de anticoagulacion son semejantes para ambas (Tabla 17).

Agentes con eficacia comprobada
Propafenona

En trabajos placebo-controlados se ha probado su eficacia para la cardioversion
de reciente inicio, tanto por via oral como intravenosa; el efecto ocurre entre
dos y seis horas después de la administracién oral, y mas temprano si es de
administracién intravenosa.

Se recomienda principalmente en pacientes sin enfermedad cardiaca
estructural y debe administrarse con precaucion en pacientes con problemas
pulmonares asociados. La dosis oral es de 450 a 600 mg/dia (en nuestro
medio no se dispone de presentacion intravenosa).

Tabla 17.
Cardioversién farmacolégica menor a siete dias.

Medicamento Ruta de administracion Tipo de recomendaci Nivel de evidencia
Propafenona Via oral o intravenosa | A
Amiodarona Intravenosa lla A
Quinidina Intravenosa o via oral 1B B
Procainamida Intravenosa 1B C
Digoxina Intravenosa o via oral 1] A
Sotalol Intravenosa o via oral 1l A

4]
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Amiodarona

Se administra por via oral, intravenosa o ambas, y tiene buena eficacia en la
conversion de fibrilacién auricular de reciente inicio. Su papel en la conversién
de fibrilacion auricular de mas de siete dias es limitado, aunque la restauracién
del ritmo sinusal puede ocurrir dias o semanas mas tarde. Ha sido eficaz en
la conversion de fibrilacién auricular persistente, y se ha demostrado que
también es efectiva en la conversion del flutter atrial. Sus efectos adversos
més comunes son: bradicardia, hipotension (por via intravenosa), disturbios
visuales, nauseas, constipacion y flebitis. La dosis recomendada por via
oral es de 600 a 800 mg por dia hasta una dosis de carga de 10 gramos,
y luego de 200 a 400 mg por dia. La dosis intravenosa es de 5-7 mg/kg en
treinta a sesenta minutos, luego de 1,2 a 1,8 g por dia en infusiéon continua,
hasta obtener una dosis de carga de 10 g, y luego de 100 a 400 mg para
mantenimiento.

Quinidina

Su eficacia ha sido probada en fibrilacién auricular de reciente inicio, y algunas
veces es efectiva en la correccion de fibrilacién auricular persistente. En la
actualidad se usa cada vez con menor frecuencia por efectos colaterales como
incremento del QTc, taquicardia de puntas torcidas, nduseas, diarrea, fiebre,

disfuncién hepética, trombocitopenia, anemia hemolitica e hipotensién
arterial.

Vernakalant

Es una nueva clase de antiarritmico que se indica para la reversion rapida a
ritmo sinusal de los pacientes adultos con fibrilacion auricular aguda (menor
o igual a siete dias para pacientes no quirlrgicos y menor o igual a tres dias
para los quirdrgicos).

Es un agente pirrolidino que ha demostrado terminar rapidamente con
la fibrilacion auricular al bloquear los canales de potasio y sodio que se
encuentran activos durante los episodios de fibrilacion auricular, mientras que
los efectos sobre el ventriculo son escasos.

Se piensa que su accion principal es bloquear los canales de potasio que
controlan de forma temprana la repolarizacién durante todas las fases del
potencial de accién de la auricula, incluyendo los componentes ultrarrapidos
de la corriente rectificadora tardia (I, ), al tiempo que frena la corriente pico
de sodio (l.,), lo cual arroja como resultado la prolongacién del periodo
refractario efectivo de la auricula y la disminucién de la conduccién atrial.
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Vernakalant se disemina extensa y rapidamente en los tejidos con una vida
media de distribucién de tres a seis minutos. El volumen de distribucion en
voluntarios sanos fue alto (> 2 L/kg), cifra que indica una extensa unién a los
tejidos. No se une altamente a proteinas y se encuentra en forma libre en el
plasma en 53%-63% a concentraciones de 1 a 5 mcg/mL.

Al parecer, este medicamento es metabolizado por el sistema P450, seguido
de una répida glucuronidacién, y es excretado en mayor cantidad por la orina
(93%) y en menor proporcién en las heces (7%).

Para evaluar su efectividad en comparacion con amiodarona en pacientes
con fibrilacién auricular de reciente inicio, se realiz6 el estudio AVRO
(Active-controlled, multi-center, superiority study of Vernakalant injection
versus amiodarone in subjects with Recent Onset atrial fibrilation), fase III,
prospectivo, aleatorizado, doble ciego, el cual mostré que vernakalant fue
més efectivo que la amiodarona para la conversiéon rapida de la fibrilacion
auricular a ritmo sinusal (51,7% vs. 5,7% a los 90 minutos después de iniciar el
tratamiento; p <0,0001). El tiempo medio de conversion en los pacientes que
respondieron al medicamento fue, en promedio, de once minutos.

En el mismo estudio se evidencio la prolongacién del intervalo QT (corregido
por la frecuencia cardiaca mediante la formula de Fridericia [F]) después de
administrar la dosis inicial (3 mg/kg) y la segunda dosis (2 mg/kg) durante diez
minutos. La prolongacién del QT fue de 22,1 ms vs. 18,8 ms en comparacion
con el placebo; 90 minutos después de la infusion este valor disminuy6 a
8,1 ms.

Durante un periodo de observacion de cuatro horas, los pacientes que
recibieron vernakalant presentaron una prolongacién del QTcF transitoria
mientras que en quienes recibieron amiodarona el QTcF se prolongé de forma
progresiva.

De otra parte, el estudio ACT Il que se disen6 para evaluar la efectividad de
vernakalant vs. amiodarona en pacientes en pos-operatorio de cirugia cardiaca,
mostrd que una mayor proporcién de pacientes a quienes se les administrd
vernakalant en comparacién con aquellos que recibieron placebo, presentaron
conversion a ritmo sinusal por un periodo mayor o igual a un minuto durante
los noventa minutos a partir de la iniciacion del tratamiento (44,9% vs.
14,8%). Al excluir a los pacientes con flutter auricular de base y analizar el
subgrupo con fibrilacion auricular de base (n=150), se evidencié una tasa
de conversién a ritmo sinusal mas alta con vernakalant en comparacién con
placebo (47% vs. 14%), la cual fue estadisticamente significativa (p<0,001).
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Vernakalant se administra a una dosis inicial endovenosa de 3 mg/kg durante
diez minutos, y en caso de no revertir la fibrilacion auricular a ritmo sinusal
durante los quince minutos siguientes a la administracién de la primera dosis,
se suministra una segunda dosis de 2 mg/kg durante diez minutos.

Esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al medicamento,
presion sistolica menor a 100 mm Hg, estenosis adrtica severa, insuficiencia
cardiaca (estadio Ill y IV de la NYHA), presencia de evento coronario agudo en
los treinta dias previos, prolongacién del intervalo QT (> 440 ms), bradicardia
severa, disfuncién del nodo sinusal o bloqueos de segundo y tercer grado
en ausencia de marcapasos, en quienes se hayan administrado antiarritmicos
(clase I'y clase Ill) durante las cuatro horas previas a la administracién de este
medicamento.

Antes de iniciar su uso el paciente debe hidratarse adecuadamente y
permanecer con monitoria electrocardiografica; si es necesario después de la
infusion puede hacerse cardioversién eléctrica.

Los eventos adversos mas frecuentes (disgeusia, estornudos y parestesia)
relacionados con el tratamiento ocurrieron durante las dos primeras horas
después del inicio del tratamiento con vernakalant, y con una mayor incidencia
en comparacion con el grupo placebo. La severidad de los eventos fue leve a
moderada pero no constituyé una limitante para suspender el tratamiento.

La incidencia de eventos adversos serios relacionados con el tratamiento
durante las primeras 24 horas después de la infusion, fue de 2,1% en el
grupo de vernakalant contra 0,3% en el placebo. El evento mas frecuente
fue hipotension (1,0% vs. 0,3%); otros eventos serios asociados a vernakalant
incluyeron bradicardia (0,4%) y bloqueo cardiaco completo (0,3%).

En la actualidad estd permitido en Europa y acaba de ser aprobado por el
Instituto Nacional de Vigilancia de Medicamentos y Alimentos (INVIMA) en
Colombia. La indicacion actual para el uso del vernakalant se observa en la
tabla 18.

Cardioversion eléctrica

Es la entrega de un choque eléctrico sincronizado con la actividad del corazén,
evitando el periodo refractario vulnerable del potencial de accién. El paciente
debe haber ayunado durante seis horas e idealmente recibir anestesia general
o sedacion profunda, para lo cual se prefieren los anestésicos de accidn
ultracorta que producen sedacién. Para la cardioversion eléctrica del flutter se
inicia con 50 Julios; la de la fibrilacion atrial se inicia con 200 Julios, energia
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que se incrementa en 100 Julios por vez hasta un méaximo de 400 Julios. Si se
usa choque bifasico se necesita menos energia. Para evitar dafio miocardico
se espacian los choques al menos un minuto. Se estima que entre 70% y 90%
de las cardioversiones eléctricas tienen éxito; cuando la primera cardioversién
no lo es, es posible dar antiarritmicos y reintentar posteriormente, o utilizar
un dispositivo con choque bifasico. Si se va a emplear cardioversion eléctrica
en pacientes portadores de marcapasos o desfibriladores, se aplica la descarga
lo mas lejos posible del dispositivo, e idealmente las paletas se ubican de
forma antero-posterior. Se reporta entre 1% y 7% de embolismo secundario
a cardioversion eléctrica en pacientes sin anticoagulacién; con ésta los riesgos
son menores a 1%.

Mantenimiento del ritmo sinusal
Terapia farmacoldgica para prevenir recurrencias

Se usa para mantener el ritmo sinusal después de una cardioversion eléctrica
o farmacoldgica, o luego de episodios de fibrilacién auricular paroxistica. El
hecho de mantener el ritmo sinusal puede reducir la morbimortalidad. La
terapia farmacolégica se indica principalmente en pacientes que manifiestan
sintomas importantes con los episodios de fibrilacién auricular y que pueden
tolerar los antiarritmicos. Si el ejercicio es el que desencadena la fibrilacion
auricular se administran beta-bloqueadores como primera linea. La seleccién
del antiarritmico se basa en la seguridad y el nivel de tolerancia que ofrece;
ademas cabe considerar la enfermedad de base, el nimero de episodios de la
misma y su patrén de aparicion (Figuras 20y 21).

Tabla 18.
Medicamentos y dosis para conversion farmacologica de fibrilacion auricular de reciente inicio.

Medicamento Dosis Dosis de Riesgos
sostenimiento

Amiodarona 5 mg/kg IVen 1 h 50 mg/h Flebitis, hipotension. Producird bradicardia.
Conversion lenta a ritmo sinusal

Propafenona 2 mg/kg IV en No en pacientes con enfermedad cardfaca

10 minutos estructural severa, puede prolongar la duracion
0 450-600 mg VO del QRS, puede convertir la FA a flutter atrial
con conduccién 1:1
Vernakalant 3 mg/kg IV en Segunda infusién de Hasta el momento solo ha sido evaluada en
10 minutos 2 mg/kg IV en 10 minutos  estudios clinicos, recientemente aprobada.
después de 15 minutos del
primero
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Figura 20. Seleccién del medicamento antiarritmico para el tratamiento a largo plazo de la
fibrilacién atrial paroxistica recurrente y persistente recurrente. CAD: enfermedad coronaria;
HF: falla cardiaca; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

Los pacientes con fibrilacion auricular aislada deberfan tratarse con beta-
bloqueadores como primera opcién, si bien la propafenona y el sotalol
pueden ser otras alternativas. Para pacientes con fibrilacién auricular mediada
por el vago, la disopiramida (no disponible en Colombia) es el medicamento
de eleccion; la amiodarona figura como segunda opcion. Si el tratamiento
falla, se incrementa la dosis o se usa una combinacién de antiarritmicos;por
ejemplo beta-bloqueador més amiodarona o beta-bloqueador mas un
antiarritmico del grupo IC.

Los estudios mas recientes sobre dronedarona (analogo de la amiodarona
que carece de sus efectos secundarios) muestran resultados muy alentadores
para el mantenimiento del ritmo sinusal de los pacientes con fibrilacion
auricular paroxistica o persistente, recurrente. La dronedarona es un
bloqueador multicanal que inhibe los canales de sodio, potasio y calcio y
tiene una actividad antiadrenérgica no competitiva. Al igual que el sotalol
y la propafenona, su eficacia para mantener el ritmo sinusal es menor que
la de la amiodarona. En el estudio DIONYSOS en pacientes con fibrilacion
auricular persistente, la dronedarona fue menos eficaz pero también menos
tdxica que la amiodarona. Los puntos primarios compuestos (recurrencia de
fibrilacion auricular y suspensién de la medicacion del estudio) ocurrieron
en 75y 59% de los pacientes tratados con dronedarona y amiodarona,
respectivamente (HR 1,59; 95% Cl 1,28-1,98; p <0,0001). La recurrencia de
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fibrilacion auricular fue mas comun en el grupo de dronedarona comparado
con amiodarona (36,5% vs. 13,3%). El principal punto final de seguridad
ocurrié en 39,3 y 44,5% de los pacientes tratados con dronedarona y
amiodarona, respectivamente (HR 0,80; 95% Cl 0,60-1,07; p = 0,129) y se
debieron principalmente a menos eventos tiroideos, neurolégicos, dérmicos y
oculares en el grupo de dronedarona. El perfil de seguridad de la dronedarona
es ventajoso en pacientes sin enfermedad cardiaca estructural y en pacientes
estables con enfermedad cardiaca. Especificamente, la dronedarona parece
tener un bajo potencial proarritmico. Ha demostrado ser superior en dos
grandes estudios pivotes, para mantener el ritmo sinusal en pacientes con
fibrilacién auricular recurrente. Combinando datos de los dos estudios, el
tiempo promedio al primer evento de fibrilacién auricular fue de 53 dias
en el grupo placebo comparado contra 116 dias en el grupo dronedarona
(HR 0,75; Cl 0,65-0,87; p <0,0001). Ademas, redujo significativamente la
respuesta ventricular durante la primera recurrencia de fibrilacion auricular o
flutter atrial. El estudio ANDROMEDA (ANtiarrhythmic trial with DROnedarone
in Moderate-to-severe congestive heart failure Evaluating morbidity DecreAse)
en pacientes en ritmo sinusal con falla cardiaca avanzada, fue suspendido
prematuramente debido al aumento de la mortalidad con dronedarona. Este
evalud el uso del medicamento en pacientes con falla cardiaca sintomética
(NYHA clase 1I-1V), que ademads tenian disfuncion ventricular izquierda severa
y al menos un episodio de descompensacion clase Ill-IV que hubiera requerido
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Figura 21. Seleccion del tratamiento apropiado para mantenimiento del ritmo sinusal. En esta
figura, ademas del tratamiento con antiarritmicos, se incorpord la ablacion con catéter como
terapia de segunda linea para los diferentes subgrupos.
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hospitalizacién en el mes anterior. Las muertes en el grupo dronedarona se
debieron predominantemente al empeoramiento de la falla cardiaca y no
hubo evidencia de proarritmias o de aumento de la incidencia de muerte
subita.

El estudio ATHENA (A placebo-controlled, double-blind, parallel arm Trial
to assess the efficacy of dronedarona 400 mg b.i.d. for the prevention of
cardiovascular Hospitalization or death from any cause in patiENts with Atrial
fibrillation/atrial flutter) reclutdé 4.628 pacientes y aleatoriz6 pacientes con
fibrilacién auricular paroxistica o persistente o flutter atrial con factores de
riesgo cardiovascular a tratamiento con dronedarona o placebo. Los resultados
de eventos primarios (mortalidad por todas las causas y hospitalizacién
cardiovascular) ocurrieron en 734 pacientes (31,9%) aleatorizados a
dronedaronay en 917 (39,4%) leatorizados a placebo (HR 0,76; 95% Cl 0,69-
0,84; p < 0,0001). Hubo una reduccion numérica, pero no significativa, en las
muertes en el grupo de dronedarona (HR 0,84; 95% ClI 0,66-1,08; p = 0,18).
La tasa de mortalidad cardiovascular fue menor en el grupo dronedarona
(2,7% vs 3,9%; HR 0,71; 95% Cl 0,51-0,98). Las tasas de mortalidad debidas
a falla cardiaca no fueron diferentes entre los grupos (HR 0,95; 95% Cl 0,49-
1,85; p = 0,89). Un andlisis pos-hoc demostré una reduccién en el riesgo
de accidente cerebrovascular en los pacientes que recibieron dronedarona,
que fue independiente de la terapia antitrombética de base. Los resultados
en varios subgrupos de pacientes (pacientes con falla cardiaca o enfermedad
coronaria) fueron consistentes con los resultados totales (Tabla 19).

Tratamiento no farmacolégico de la fibrilacion atrial

Ablacion quirdrgica

El procedimiento para la cirugia de fibrilacion auricular (Maze), controla la
arritmia en 90% de pacientes cuidadosamente seleccionados, mas aun en
aquellos que han sido refractarios al tratamiento farmacolégico y presentan
sintomas severos con los episodios de arritmias. La mortalidad de esta cirugia
aislada es de 1%. Se utiliza en los pacientes que serdn sometidos a cirugia
cardiaca por cualquier otra etiologia (valvular, isquémica, congénita, entre
otras) y que tengan fibrilacion auricular sintomatica.

Control de la respuesta ventricular durante fibrilacién auricular
Tratamiento farmacoldgico

Es una alternativa terapéutica en pacientes con fibrilacién auricular paroxistica
o fibrilacion auricular persistente. En investigaciones recientes se demostro
que los resultados fueron similares desde el punto de vista clinico, excepto
en lo que concierne a la tolerancia al ejercicio, cuyo nivel es mejor cuando
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se hace control del ritmo que cuando se controla la respuesta ventricular.

Para el control de esta Ultima se usa el Holter de 24 horas o la prueba de
o esfuerzo, que permiten saber cuadnto se incrementa la frecuencia cardiaca
con el estimulo simpatico, pues ésta no debe llegar a mas de 110 Ipm, y en
reposo entre 60 y 80 Ipm. Si la frecuencia cardiaca es mas alta, el paciente
podra desarrollar taquicardiomiopatia (cardiopatia dilatada secundaria al
incremento constante de la frecuencia cardiaca), que en un circulo vicioso
estimulara mas el simpatico e incrementara la frecuencia cardiaca.

<< U & VU oo U o

Nivel de evidencia

Clase

Tratamiento no farmacolégico
Ablacion del nodo auriculo-ventricular

En los pacientes refractarios al tratamiento farmacoldgico en quienes ha
sido imposible controlar la respuesta ventricular y no son candidatos para
aislamiento de las venas pulmonares, se realiza ablacion del nodo auriculo-
ventricular con radiofrecuencia e implante de marcapasos definitivo. Este es
un procedimiento seguro, con una mortalidad menor a 0,1%, que mejora
de manera notoria la calidad de vida en este grupo especifico de pacientes y
disminuye la incidencia de taquicardiomiopatia.

mico de eleccion.
al deberd ser

Prevencién del tromboembolismo
Estratificacion del riesgo

La incidencia de embolismo sistémico es de 1,3% en pacientes con fibrilacion
auricular aislada, de 3,2% en aquellos con fibrilacion auricular recurrente y de
3,3% en casos de fibrilacion auricular permanente.

En quienes ya han sufrido eventos cerebrales embdlicos transitorios, la
incidencia de accidente cerebrovascular es de 10% a 12% por ano a pesar
del uso de ASA; por lo tanto, éstos se benefician enormemente con la
anticoagulacién. De igual forma, el tromboembolismo previo, la falla cardiaca,
la hipertensién arterial, el incremento de la edad y la diabetes mellitus son
factores de riesgo independientes para eventos cerebrales embolicos en
pacientes con fibrilacién auricular no valvular. También lo son el género
femenino, la presion arterial sistélica mayor de 160 mm Hg y la disfuncion
ventricular (Tabla 20).

Tabla 19
Recomendaciones a para la eleccion del antiarritmico a fin de evitar recurrencias de fibrilacién auricular.

clase funcional de NYHA Il y IV o con clase Il recientemente inestable (descompensacion en el mes anterior).
La terapia con antiarritmico no est4 recomendada para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes
con enfermedad del nodo sinusal avanzada o disfuncién del nodo AV a menos que tengan implantado un

Los betabloqueadores deberan ser considerados para el control del ritmo (mas la respuesta ventricular)
La dronedarona no esté recomendada para el tratamiento de la fibrilacién atrial en pacientes con

Los siguientes antiarritmicos estan recomendados para el control del ritmo en pacientes con fibrilacién atrial
en pacientes con un primer episodio de fibrilacion atrial.

dependiendo de la enfermedad cardiaca subyacente:
En pacientes con falla cardiaca severa, clase funcional de NYHA Il y IV o clase Il NYHA recientemente

dronedarona (nivel de evidencia A), pero debido a su perfil de toxicidad deberfa ser utilizado cuando

otros agentes han fallado o estan contraindicados (nivel de evidencia C).
La dronedarona debera ser considerada con el fin de reducir las hospitalizaciones cardiovasculares

Si un antiarritmico falla para reducir la recurrencia de fibrilacién auricular a un nivel clinicamente
en pacientes con fibrilacion atrial no permanente y factores de riesgo cardiovasculares.

Los betabloqueadores estan recomendados para la prevencion de la fibrilacion atrial adrenérgica.
aceptable, debera ser considerado el uso de otro antiarritmico.

La amiodarona es més efectiva en mantener el ritmo sinusal que el sotalol, la propafenona o la

En pacientes sin enfermedad cardiaca estructural significativa, la terapia antiarritmica

inestable (descompensacion dentro del mes anterior), la amiodarona debe ser el antia
escogida entre dronedarona, propafenona y sotalol.

NYHA: New York Heart Association.

g g Debido al riesgo de sangrado, poco se usa la anticoagulacion en pacientes

§ Cee g dg edgd avanzlalda, pero en realidad es en quienes se ha lprqbado su mayor
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grupo adicional en riesgo que lo conforman quienes tienen fibrilacion auricular
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y cardiopatia hipertréfica, con una tasa de 2,4% a 7,1% de embolismo por
ano. Otros factores independientes de riesgo son la dilatacién de la auricula
izquierda y la edad.

Los pardametros que se asocian con embolismo en un ecocardiograma
transesofagico son: trombos en la auricula izquierda o en la auriculilla,
disminucion del flujo intracavitario, presencia de contraste espontdneo y
enfermedad ateromatosa de la aorta. Si hay trombos en la auricula izquierda
estd contraindicada la cardioversion electiva, pero la ausencia de éstos no
predice que no ocurran embolismos pos-cardioversion si no se anticoagula
previamente.

Implicaciones terapéuticas

La eficacia y la seguridad de la anticoagulacion han sido objeto de suficiente
estudio.

Tanto las guias europeas como las canadienses recomiendan utilizar
inicialmente el score CHADS2 (Tablas 21y 22) para la estratificacién del riesgo
embodlico, y utilizar el CHA2DS2-VASc (Figura 18) sélo si el score es menor de
2, con el fin de estratificar mejor al paciente con bajo riesgo. De esta manera,
si éste tiene otro factor de riesgo aumentard su score y clasificara para un
tratamiento antitrombotico mas potente, pero si persiste en 0, claramente
tendrd muy bajo riesgo y por lo tanto no deberd recibir ningln tratamiento
antitrombotico. En resumen, si el score es 0 con base en el esquema
CHA2DS2-VASc, el paciente podra recibir Aspirina (ASA) o no recibir terapia
antitrombatica (preferible esto Gltimo); un paciente con un score de 1 debera
recibir ASA o anticoagulantes orales (preferible esto Ultimo) y un paciente con
score de 2 0 mas, recibird anticoagulantes orales.

Tabla 20.
Factores de riesgo para embolismo sistémico en fibrilacidén auricular no valvular.

Factores de riesgo Riesgo relativo

Accidente isquémico transitorio 2,5
0 accidente cerebrovascular previo
Historia de hipertension arterial 1,6
Insuficiencia cardiaca congestiva 1,4
Edad avanzada 1,4
Diabetes mellitus 1,7
Enfermedad coronaria 1,5

ELECTROFISIOLOGIA

Tabla 21.
Score CHADS2 para estimar el riesgo de accidente cerebrovascular (stroke) en pacientes con
fibrilacién auricular de acuerdo con la presencia de factores de riesgo mayor.

@ de riesgo CHADS, Score

C Falla cardiaca congestiva 1
H  Hipertension 1
A Edad mayor a 75 afos 1
D Diabetes 1
S, Accidente cerebrovascular o isquemia cerebral transitoria previos 2

Tabla 22.
Aplicacién del score CHADS,

Nivel de riesgo Recomendaciones de tratamiento

0 Bajo Aspirina (ASA) 75-325 mg/dia
1 Bajo a moderado (intermedio) Anticoagulacion (INR de 2 a 3) o ASA 75-325 mg/dia
>2 Moderado, alto o muy alto Anticoagulacion (INR de 2 a 3)

Riesgo de accidente cerebrovascular de 1,5% por afo, 3,3% por ano y 5,7% por aio, para el riesgo bajo,
intermedio y alto, respectivamente.

Los autores de las presentes gufas consideran que el uso de anticoagulantes
orales debe iniciarse después de un balance cuidadoso entre el riesgo de
embolismo y el de sangrado. Este Ultimo, puede estratificarse a través del
score HAS-BLED (Hypertension, Abnormal liver or renal function, history of
stroke or bleeding, labile INRs, elderly age [>65 anos]) y el uso concomitante
de medicamentos que promueven el sangrado o el uso excesivo de alcohol.
El riesgo de sangrado mayor es de 1% para el score menor o igual a 1y
de 12,5% para el score 5 (Tabla 23). Las guias canadienses recomiendan
que todos los pacientes con fibrilacién auricular o flutter atrial (paroxisticos,
persistentes o permanentes) se estratificaran utilizando un indice predictivo
para accidente cerebrovascular (CHADS2) y para el riesgo de sangrado (HAS-
BLED), y que la mayoria de pacientes deberan recibir terapia antitrombotica
(Recomendacion fuerte, evidencia de alta calidad). Se recomienda que los
pacientes con riesgo de accidente cerebrovascular muy bajo (CHADS2 =
0) reciban ASA (75-325 mg/d) (Recomendacién fuerte, evidencia de alta
calidad). Asi mismo, se recomienda que los pacientes con bajo riesgo de
accidente cerebrovascular (CHADS2 = 1) reciban anticoagulacion oral ya sea
con warfarina (INR 2 a 3) o dabigatrdn (Recomendacion fuerte, evidencia
de alta calidad). Se sugiere que en algunos individuos con un andlisis
especial de riesgo/beneficio, la Aspirina puede ser una alternativa razonable
(Recomendacion condicional, evidencia de moderada calidad). Los pacientes
con riesgo moderado de accidente cerebrovascular muy bajo (CHADS2 > 2)
deberan recibir terapia de anticoagulacion oral (ya sea warfarina -INR 2-3- o
dabigratran) (Recomendacién fuerte, evidencia de alta calidad).
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Se sugiere que cuando la terapia anticoagulante oral esté indicada, la
mayoria de los pacientes reciban dabigatrdan 150 mg via oral, dos veces al
dia (Recomendacion condicional, evidencia de alta calidad). Las posibles
excepciones son aquellos pacientes con dispepsia, sangrado gastrointestinal
0 ambos, y aquellos con riesgo sustancial de eventos coronarios. Se prefiere
la dosis de 150 mg dos veces al dia que la dosis de 110 mg dos veces al dia,
excepto en pacientes con bajo peso corporal, disminucién de la funcion renal
0 un riesgo aumentado de sangrado mayor.

En la figura 22 se puede observar un esquema general del riesgo
tromboembodlico.

Nueva alternativa para la anticoagulacion oral a largo plazo con
warfarina

En la reciente actualizacion de la guia de manejo de arritmias cardiacas del
Colegio Americano de Cardiologia (ACCF), la Asociacion Americana del Corazén
(AHA) y la Sociedad Americana del Ritmo Cardiaco (HRS), el dabigatran fue
incluido como el primer anticoagulante oral de nueva generacion para la
prevencién de accidente cerebrovascular en pacientes con fibrilacién auricular.
De acuerdo con esta actualizacion, el dabigatran etexilato es Util para prevenir
accidentes cerebrovasculares y embolia sistémica en pacientes con fibrilacién
auricular paroxistica y permanente de origen no valvular.

Tabla 23.
El score HAS-BLED para estimar el riesgo de sangrado mayor entre los pacientes con fibrilacién
auricular.

Caracteristica clinica Score

Hipertensién 1
Funcién renal o hepética anormal (1 punto cada una) 162
Stroke 1
Sangrado 1
INR labiles 1
Edad (mayor de 65 afios) 1
Drogas o alcohol (1 punto cada uno) 162
0 1,13
1 1,02
2 1,88
3 3,74
4 8,70
5 12,50
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¥ riesgo de songroda
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Figura 22. Vista general del tratamiento del tromboembolismo (TE).

Nota: en pacientes jovenes sin factores de riesgo para accidente cerebrovascular puede ser
apropiado no utilizar antitromboticos. La Aspirina es una alternativa razonable en ciertos
pacientes, de acuerdo con el riesgo-beneficio. En la mayoria de enfermos se prefiere el uso de
dabigatran antes que el de warfarina (reduce el riesgo relativo de evento tromboemboélico 34%
mas que la warfarina).

Basandose en el ensayo clinico aleatorio (RE-LY), el consenso de expertos
considera Util y eficaz la administracion de dabigatran etexilato. En el
estudio RE-LY dabigatran etexilato, 150 mg dos veces al dia, redujo en 34%
la tasa del resultado primario de accidentes cerebrovasculares (isquémicos
y hemorragicos) o embolismo sistémico anual (RR: 0,65; IC 95%: 0,52 a
0,81). La tasa anual para el grupo de warfarina fue de 1,71% y de 1,11%
para el de dabigatran etexilato (p<0,001 para superioridad); a esta dosis
no se incrementd el sangrado mayor. A la dosis de 110 mg dos veces
al dia el sangrado mayor se redujo en 20%. Las dos dosis utilizadas en el
estudio mostraron una reduccioén en la amenaza para la vida por sangrado
intracraneal y total, asi como bajas tasas de hemorragia intracraneal (0,38%
anual para el grupo de warfarina, 0,12% anual con dabigatran 150 mg dos
veces al dia [p<0,001] y 0,10% anual para dabigatran 110 mg dos veces al
dia [p<0,001]).

Recomendaciones para el uso de agentes inhibidores directos de la trombina

Dabigatran es util como alternativa de la warfarina para la prevencion
de accidente cerebrovascular y tromboembolismo sistémico en pacientes
con fibrilacién auricular paroxistica y permanente y factores de riesgo para
accidente cerebrovascular o embolizacién sistémica, que no tengan vélvula
protésica cardiaca o enfermedad valvular hemodinamicamente significativa,
falla renal severa (depuracion de creatinina < 15 ml/min) o enfermedad
hepatica avanzada con trastorno de la coagulacién (Recomendacion clase |,
nivel de evidencia B).
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Dabigatran es el primer nuevo anticoagulante oral disponible para uso clinico
en mas de cincuenta afos.

Ablacién de fibrilacién auricular con catéter

Muchos episodios de fibrilacion auricular paroxistica inician por latidos
ectépicos desde un area focal que es susceptible de curacion por ablacién
con catéter de radiofrecuencia. La mayoria de los focos ectépicos se
localiza dentro de las venas pulmonares. La fibrilacion auricular persistente
usualmente se mantiene por un sustrato auricular que involucra multiples
ondas de reentrada. La ablacion con catéter de radiofrecuencia se indica
en pacientes con fibrilacién auricular paroxistica o persistente que tengan
episodios recurrentes y sintoméaticos después de falla en el tratamiento médico
con uno o mas antiarritmicos. En aquellos con fibrilacion auricular crénica
se recomienda la ablacién con radiofrecuencia para casos seleccionados que
no tengan un didmetro de la auricula izquierda mayor de 5,5 cm y que se
consideren descompensados por la ausencia de ritmo sinusal.

Seguridad de la ablacién con catéter de radiofrecuencia para la fibrilacion
auricular

La estenosis de venas pulmonares es un problema sobresaliente en los
pacientes sometidos a este tipo de procedimiento, que no obstante, hoy en
dia se observa en una proporcion menor al 2%.

Este tipo de estenosis se manifesta clinicamente con disnea, dolor torécico,
tos, hemoptisis, infecciones pulmonares recurrentes e hipertensién pulmonar.
Aunque esta patologia puede ser asintomética, su severidad estaria en
relacion con el nimero, el grado y la cronicidad de la estenosis. El tratamiento
de primera eleccion en la estenosis de venas pulmonares sintomatica es la
angioplastia.

Otras complicaciones mayores que se presentan en menos del 1% de los casos
incluyen embolia cerebral, perforacion cardiaca y fistula atrioesofagica (raras
veces). La infusion continua de heparina a través de un introductor largo,
utilizando un catéter irrigado, a bajo poder y baja temperatura, es Util para
disminuir la incidencia de embolia. La incidencia de taponamiento cardiaco es
aproximadamente de 1% a 2%.

Recomendaciones de ablacién con energia de radiofrecuencia en
fibrilacion auricular o aislamiento de las venas pulmonares

El estudio electrofisioldgico con mapeo electroanatémico o electromagnético
y ablacion con energia de radiofrecuencia mediante catéter irrigado es
razonable (Recomendacion clase Ila, nivel de evidencia C) (segin consensos de
la ACC/AHA/ESCT/ano 2006 y de la SCC afo 2007) en pacientes sintométicos
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con fibrilacién auricular paroxistica recurrente, refractaria a farmacos con
ausencia o incremento discreto del tamafo de la auricula izquierda. Esta
recomendacién que se revalida periddicamente segln los resultados de
nuevas investigaciones clinicas (guias de la Division de Electrofisiologia de la
Sociedad Europea de Cardiologia, julio de 2010) recientemente fue calificada
como recomendacion clase Ila, nivel de evidencia A.

Igualmente, es razonable en pacientes sintoméaticos con adecuado control de
la respuesta ventricular y ausencia de enfermedad cardiaca subyacente, como
terapia de primera eleccion para control del ritmo, previa al uso de farmacos
antiarritmicos (clase Ilb, nivel de evidencia B).

Asi mismo, para la fibrilacion auricular persistente refractaria a farmacos se
ha establecido una recomendacion clase lla, nivel de evidencia B mientras
que para los pacientes con falla cardiaca que cursan con fibrilacion auricular
permanente sintomatica y refractaria a farmacos (incluye la amiodarona),
la estrategia de ablacién por radiofrecuencia o aislamiento de las venas
pulmonares se considera como una recomendacion clase llb, nivel de
evidencia B.

Segun las Ultimas guias de diagnéstico y tratamiento de la fibrilacion auricular
de la Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, Comité
de Electrofisiologia, se consideran adicionalmente como indicaciones clase lla,
nivel de evidencia C, las siguientes situaciones clinicas:

- Pacientes con fibrilacion auricular paroxistica sintomética recurrente,
con efectos colaterales o intolerancia a los farmacos tipo propafenona,
amiodarona, sotalol o beta-bloqueadores que generen bradicardia
extrema, bloqueo auriculo-ventricular, hiper o hipotiroidismo, y flutter atrial
como efecto colateral con conduccién 1:1.

- Pacientes con fibrilacion auricular paroxistica sintomética recurrente,
quienes han sido sometidos a cardioversion debido a una respuesta
ventricular rapida con deterioro hemodinédmico.

- Pacientes que reciben medicacion completa para paroxismos de fibrilacién
auricular recurrente, asintomaticos, con episodios documentados
mediante un dispositivo implantable o tecnologia no invasiva, en quienes
se encuentre, a través de ecocardiografia, dilatacion continua del atrio
izquierdo y reduccion en la fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo
(taquicardiomiopatia), o ambas.

- Pacientes con paroxismos recurrentes con sintomas de fibrilacion auricular
sin respuesta clinica a las medicaciones que no aceptan otras formas de
tratamiento como la ablacion del nodo auriculo-ventricular y el implante
de un marcapaso.
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- Pacientes sometidos a cirugia de Maze para el tratamiento de la fibrilacién Guia para la utilizacidon de diSpOSitiVOS de registro
auricular y que ademas presentan recurrencia o tienen como complicacion . .. s .
taquicardia o flutter atrial macro-reentrante. continuo de la actividad eléctrica cardiaca

(implantable loop recorder - ILR) en el estudio del
paciente con sincope inexplicado

Clase |

- Elimplante de un ILR se indica en una fase inicial del estudio, en lugar de la
realizacién de estudios completos convencionales en pacientes con sincope
recurrente de origen incierto y en ausencia de criterios de alto riesgo que
impliquen hospitalizacion inmediata o evaluacion intensiva. Este es el
caso en particular de pacientes con sincope recurrente de origen incierto
quienes probablemente sufran una recurrencia mientras dure la baterfa del
dispositivo (por ejemplo, tres episodios de sincope en los Ultimos dos afos)
(Nivel de evidencia A).

- Elimplante de un ILR se indica en pacientes de alto riesgo en quienes una
evaluacién comprensiva no demostré una causa de sincope o condujo a
un tratamiento especifico o en quienes tengan caracteristicas clinicas o
electrocardiogréficas que sugieran sincope secundario a una arritmia (Nivel
de evidencia B).

Clase IIA

- El implante de un ILR es razonable para valorar la contribucion de la
bradicardia antes de definir el implante de marcapaso en pacientes con
sospecha o con sincope neuralmente mediado que manifiesten episodios
sincopales frecuentes o traumaticos (Nivel de evidencia B).

Clase IIB

- El implante de un ILR puede considerarse en casos seleccionados dificiles,
de pacientes con pérdida transitoria de la conciencia de origen sincopal
incierto, con el fin de excluir definitivamente un mecanismo arritmico (Nivel
de evidencia C).
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Guias de manejo del paciente con sincope

Introduccién

El sincope es un sintoma comun a patologias de diferentes sistemas como el
cardiovascular, el neurolégico, el metabdlico, entre otros. Es responsable de
3% de las hospitalizaciones y de 6% de las visitas a urgencias. Los sindromes
de intolerancia ortostatica y sincope neuralmente mediado, son la causa
mas frecuente y se presentan con caracteristicas de epidemia. Excepto por el
sincope comun o vasovagal, los demas tipos de sincope confieren un mayor
riesgo de muerte, por lo que todo esfuerzo para hacer un diagnostico y
tratamiento adecuados tiene un impacto muy importante para el paciente; el
sincope confiere 1,31 veces mas mortalidad por cualquier causa. El sincope de
origen cardiaco (cardiopatia o trastorno del ritmo) se asocia con un 24% de
riesgo de muerte subita a un afo.

Definiciones
Sincope

Es la pérdida transitoria del conocimiento debida a una hipoperfusién cerebral
global transitoria que se caracteriza por ser de inicio rapido, duracion corta y
recuperacion espontanea completa. En esta definicién se incluyé la causa de la
pérdida del conocimiento, es decir, la hipoperfusion cerebral global transitoria.
Sin este concepto, la definicién de sincope era tan amplia que podia incluir
trastornos como los ataques epilépticos y la conmocion. En efecto, la definicion
serfa igual a la de la pérdida transitoria del conocimiento, término que esta
expresamente dirigido a incluir todos los trastornos caracterizados por una
pérdida autolimitada del conocimiento, independientemente del mecanismo
(Figura 23). Con esta definicion se pretente que los ataques epilépticos y los
accidentes cerebrovasculares sean catalogados como pérdida transitoria del
conocimiento y no como sincope. Las causas del sincope pueden observarse
en la tabla 24.

En la tabla 25 se aprecia la diferenciacion entre ataque epiléptico y sincope.

Presincope

Es la casi pérdida de la conciencia y del tono postural, la cual se evita cuando
el paciente reconoce los sintomas que preceden el sincope y los evita al asumir
la posicién sentado o supino.

Sincope de etiologia desconocida

Es aquel sincope en el que no se descubre su etiologfa luego del interrogatorio,
el examen fisico completo y el electrocardiograma.

Fisiopatologia del sincope neurocardiogénico

El sincope es el resultado de una hipoperfusién cerebral. La causa mas
frecuente resulta de una alteracion en los mecanismos de regulacion por el
sistema nervioso auténomo, donde se aprecia un inadecuado aumento del
tono simpatico y vagal, lo que se traduce en una baja de presion arterial y
bradicardia, de la suficiente magnitud como para producir sincope. A su
vez, la hipoperfusion cerebral es el resultado de la interrelacién entre la cifra
de presion arterial, la proporcion a la que disminuye y la habilidad del flujo
sangufneo cerebral para autorregularse.

||' &hwp; en el contexto de una pérdida transitoria del conocimiento (ﬂ.ocf |

Presentacién clinica
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Figura 23. Pérdida transitoria del conocimiento. MSC: muerte sUbita cardiaca; T-LOC: transient
loose of conciousness.
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Tabla 24.
Causas de sincope.

Neuralmente mediado

Vasovagal Hipotension ortostatica

Reflejo (al defecar, miccionar, toser, tragar, reir, ver sangre) ~ Porfiria, deficiencia de vitamina B12, botulismo, tabes
dorsal, etc.

Alteracion del sistema nervioso auténomo (idiopatica, atrofia simpatica multiple, falla autonémica pura, amiloidosis,

paraneoplasica, diabetes mellitus, iatrogénica)

Desérdenes endocrino-metabolicos: insuficiencia adrenocortical primaria y secundaria, feocromocitoma, deplecién
de potasio marcada, hipoaldosteronismo severo

Sindrome de taquicardia ortostatica postural
Drogas ilicitas (marihuana)

Cardiacas

a. Anatémicas

Diseccién adrtica Estenosis mitral
Estenosis adrtica Taponamiento cardiaco
Miocardiopatia hipertréfica Embolismo pulmonar
Mixoma auricular Hipertensién pulmonar
Isquemia/infarto del miocardio

b. Arritmias
Bradiarritmias Taquiarritmias
Blogueo auriculo-ventricular Supraventriculares
Disfuncion sinusal Ventriculares

Disfuncién de marcapasos

Vasculares

Robo de la subclavia

Neuralmente mediadas (reflejos)

Vasovagal Sincope glosofaringeo

Post-prandial Neuralgia del trigémino

Hipersensibilidad del seno carotideo

Situacionales (toser, defecar, miccionar, tragar, reir)

Neuroldgicas-cerebrovasculares

Malformacién de Arnold-Chiari Epilepsia (I6bulo temporal o parcial compleja)
Migrana Insuficiencia vertebro-vasilar, enfermedad cerebro-
vascular, accidente isquémico transitorio

Metabdlicas y miscelaneas

a. Metabolicas b. Miscelaneas
Hiperventilacion (hipocapnia) Sincope psicégeno
Hipoglicemia, hipoxemia Histeria, sindrome del panico, desérdenes de ansiedad

Drogas y alcohol, o ambas Hemorragia

Desconocidas

Q|

Tabla 25.
Valor de la historia clinica para diferenciar entre ataque epiléptico y sincope.

Hallazgos clinicos que sugieren el diagnéstico

Probable ataque Probable sincope

N4useas, vomitos, malestar
abdominal, sensacién de sudor frio
(neuromediado)

Mareos, visién borrosa

Sintomas previos al episodio Aura (como un olor extrafio)

Hallazgos durante la pérdida Los movimientos tonicoclénicos Los movimientos tonicoclénicos
de conocimiento suelen ser prolongados y su comienzo  son de corta duracion

(seguin lo observado por un se corresponde con la pérdida del (<15s) y empiezan siempre
testigo ocular) conocimiento después de la pérdida del

conocimiento
Movimiento clénico hemilateral

Automatismos claros como masticar,
relamerse los labios o espuma en la
boca (ataque parcial)
Morderse la lengua
Cara azulada
Sintomas tras el episodio Confusién prolongada Normalmente de corta duracién
Dolor muscular Néauseas, vomitos, palidez
(neuromediado)

Otros hallazgos clinicos de menor valor q cen sospechar un ataque (baja especificidad)

Historia familiar

Hora del episodio (noche)

Sensacion de «pinchazos» antes del episodio
Incontinencia tras el episodio

Heridas tras el episodio

Dolor de cabeza tras el episodio
Somnolencia tras el episodio

Néauseas y malestar abdominal

Diagnéstico
Sheldon validé un puntaje basado en el electrocardiograma y en sintomas y
signos clinicos, que permite diagnosticar con buena sensibilidad y especificidad
el sincope neuralmente mediado en el paciente con corazoén estructuralmente
sano (Tabla 26). Las guias europeas recomiendan el flujograma que aparece
como figura 24 para el diagndstico de sospecha de sincope o pérdida
transitoria de la conciencia.

Antecedentes

En general, los pacientes con sincope mediado neuralmente [también llamado
sincope neurocardiogénico (SNCG)] han tenido sintomas desencadenados por
permanecer de pies durante tiempo prolongado (actos publicos, actos rituales
-misas, funerales- o reuniones del colegio, filas de banco, entre otros) o al
pasar de la posicion sentado o de supino a la de pies, en las primeras dos
décadas de la vida.

>2)
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Motivos de consulta

Mareo, sincope, taquicardia, fatiga, dolor precordial, presincope y cefalea.

Sintomas

Se observan, en orden de frecuencia: mareo postural, fatiga, trastornos
del suefo, problemas de temperatura, cefalea, presincope, palpitaciones,
mareo sin cambio de posicién, intolerancia al ejercicio, deseo de dormir,
incoordinacion motora, sintomas visuales, sudoracién anormal, nicturia,
nauseas, constipacion, alteraciones de la memoria, tinnitus, intolerancia al
calor, migrafna, dolor en miembros inferiores, vértigo y otros sintomas menos
comunes.

Examen fisico

Los hallazgos en la presion arterial y en la frecuencia cardiaca son los mas
relevantes. El paciente permanece en reposo en supino durante diez minutos.
Conservando esta posicion se toman la presion arterial y la frecuencia cardiaca
dos o tres veces, la Ultima de ellas justo antes de ponerse de pie y luego ambas
inmediatamente se asume la posicién de pies; al minuto de estar de pies la
presion arterial no es muy diferente de la Ultima de supino por lo que puede
ser normal. El brazo en el cual se toma la presién arterial debe estar horizontal,
a la altura del corazon.

Tabla 26.
Algoritmo diagnéstico del sincope.

Sintoma o signo Puntaje

- Cualesquiera de las siguientes: blogueo bifascicular, asistolia, taquicardia -5
supraventricular, diabetes
- Testigo que observa cianosis en cualesquiera de los sincopes -4
- Sincope que inicia a edad mayor de 35 afnos -3
- Paciente que no recuerda nada de su inconsciencia -2
- Mareo o desmayo al estar sentado o de pie por tiempo prolongado / Sensacién
de calor o sudoracién antes de caer 2
- Mareo/desmayo con dolor o pruebas médicas (ej: venopuncién) 3

Un puntaje mayor o igual a 2 hace el diagndstico de sincope neuralmente mediado. La herramienta
més importante es un interrogatorio adecuado ya que permite orientar el diagnéstico y decidir
los exdmenes confirmatorios.

ELECTROFISIOLOGIA
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Figura 24. Algoritmo de flujo diagndstico en pacientes con sospecha T-LOC.

Tipos de disautonomia segun la presion arterial y la frecuencia
cardiaca
Hipotension ortostatica

Se hace el diagndstico de hipotensién ortostatica siempre que exista una
disminucién de la presion arterial sistélica mayor o igual a 20 mm Hg y mayor
oigual a 10 mm Hg en la diastdlica.

Sindrome de taquicardia ortostatica postural

Se caracteriza por un aumento de la frecuencia cardiaca al asumir la posicién
de pies de 30 o mas Ipm en los primeros cinco minutos en ausencia de
hipotension ortostatica, presencia de sintomas en forma consistente con el
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ortostatismo, o una frecuencia cardiaca de 120 Ipm en los primeros cinco
minutos del ortostatismo. La presiéon arterial puede ser normal o alta; rara
vez se documenta hipotensién y es frecuente observar oscilaciones amplias y
rapidas de la presién arterial.

Intolerancia ortostatica
Es aquella condicion en la que los sintomas aparecen al asumir la posicion de
pies con o sin criterios en la presion arterial o la frecuencia cardiaca.

Examenes de laboratorio

En general son de poca utilidad. La busqueda de hipoglucemia raras veces es
exitosa y cuando se encuentran valores bajos, no siempre hay una relaciéon con
los sintomas. La determinacién de cortisol basal y pos-ACTH no ha demostrado
utilidad. La dosificacién de catecolaminas es Util, pero debe hacerse en sangre
luego del control de la dieta y de la posicion del cuerpo, y es técnicamente
demandante; en Colombia no hay disponibilidad de estas condiciones al
menos en la actualidad. En casos que se considere pertinente debe dosificarse
la vitamina B12, y ordenar ionograma, entre otros.

Electrocardiograma
Es indispensable ordenarlo mientras se presentan los sintomas.

Electrocardiograma diagnéstico de sincope secundario a una arritmia se
realiza si se observa uno o mas de los siguientes hallazgos:

- Bradicardia sinusal menor de 40 Ipm,

- Bloqueos sinoatriales repetidos o pausas sinusales mayores de tres
segundos.

- Bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz Il o de tercer grado.

- Bloqueo alternante de rama izquierda y derecha.

- Taquicardia rapida supra o ventricular.

- Disfuncién de marcapasos.

Monitoreo electrocardiogréfico de 24 horas

Clasicamente se considera de poco valor en pacientes con sindrome
neurocardiogénico, pero es muy Util en aquellos con sincope secundario a
bradi o taquiarritmias y episodios frecuentes.

Prueba electrocardiogréfica de esfuerzo

Pese a que la fatiga y la disnea son sintomas frecuentes, la prueba no
demuestra disminucién de la capacidad funcional. Ocasionalmente al finalizar
la prueba puede haber mareo e hipotension postural. Es Util en pacientes con
sincope durante el gjercicio o en la recuperacion inmediata del ejercicio.

ELECTROFISIOLOGIA

Ecocardiograma

Se utiliza esencialmente en pacientes con hallazgos clinicos o
electrocardiogréficos que sugieran enfermedad cardiaca con examen fisico
normal. Si la anormalidad hallada es leve, se sugiere continuar la evaluacion
como si el resultado del ecocardiograma fuera normal.

Las anormalidades del ecocardiograma que sugieren causa del sincope son:

- Miocardiopatia en presencia de falla cardiaca evidente.

- Disfuncion diastolica y fraccién de eyeccion menor de 40%.

- Miocardiopatia isquémica luego de un infarto agudo del miocardio.
- Displasia del ventriculo derecho.

- Miocardiopatia hipertrofica.

- Enfermedad cardiaca congénita.

- Tumores cardiacos.

- Obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo.

- Embolismo pulmonar.

- Diseccion adrtica.

Recomendaciones para el uso diagndstico del ecocardiograma

Se hace ecocardiograma cuando se sospecha causa cardiaca, para estratificar
el riesgo de acuerdo con el sustrato cardiaco.

Recomendacion de diagnéstico de sincope mediante ecocardiograma
Estenosis adrtica severa o mixoma auricular.

Masaje del seno carotideo

Se sospecha hipersensibilidad del seno carotideo en pacientes que presentan
sincope al momento de girar el cuello, al afeitarse o al vestir cuellos o corbatas
apretadas al instante del evento, y son mayores de 40 afios.

Para su ejecucion se requiere vigilancia continua de la frecuencia cardiaca y
la presion arterial latido a latido (es imperativo), invasiva o no, ya que otros
métodos para tomar la presion arterial pueden no detectar su disminucién;
puede llevarse a cabo sélo en supino (disminuye la sensibilidad en 30%) pero se
prefiere hacerlo también en inclinacion, durante el examen de mesa inclinada
(tilt-test). Se masajea el seno carotideo derecho durante diez segundos y el
izquierdo uno a dos minutos después.

La respuesta se interpreta de tres formas:

- Vasodepresora: la presién arterial sistélica disminuye 50 mm Hg.
- Cardioinhibitoria: asistolia mayor a tres segundos.
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- Mixta: se considera diagnostico si no existe otra causa de sincope
identificada.

Si la respuesta inicial es cardioinhibitoria se recomienda usar atropina (1 mg
6 0,02 mg/kg peso) y repetir el masaje para evaluar si el paciente tiene un
componente vasodepresor asociado, lo cual significa que requiere tratamiento
adicional al marcapasos.

La principal complicacién del masaje del seno carotideo es neuroldgica,
entre 0,17 y 0,45%; éste debe evitarse en pacientes con soplos carotideos o
con antecedentes de isquemia cerebral transitoria en los tres meses previos
(excepto si un Doppler carotideo excluye estenosis significativa).

Examen de mesa basculante o filt-test

El protocolo no estd unificado. La inclinacién varia entre 60 y 80 grados,
su duracién entre 10 y 60 minutos, y la sensibilizacién puede hacerse con
isoproterenol o nitroglicerina sublingual.

Indicaciones
Clase |

- El examen de mesa basculante se indica en la evaluacion de sincope
recurrente o Unico con lesién fisica, accidente de transito o en personas de
alto riesgo (egj.: piloto).

- El examen de mesa basculante se indica en pacientes sin historia de
enfermedad cardiovascular orgénica y en quienes la historia sugiere sincope
vasovagal.

- El'examen de mesa basculante se indica si existe enfermedad cardiovascular
pero la historia sugiere sindrome neurocardiogénico y no se han hallado
otras causas de sincope.

- El examen de mesa basculante se indica cuando es importante demostrar
clinicamente la susceptibilidad del paciente al sindrome neurocardiogénico.

Clase Il

- El examen de mesa basculante es razonable si la comprension del patron
hemodindmico cambia el tratamiento.

- El examen de mesa basculante es razonable para diferenciar entre sincope
con movimientos bruscos y epilepsia.

- El examen de mesa basculante es razonable para evaluar pacientes con
caidas recurrentes inexplicadas.

- El examen de mesa basculante es razonable para evaluar presincope o
mareos.

ELECTROFISIOLOGIA

Clase Il

- Elexamen de mesa basculante no se indica en la evaluacién del tratamiento.

- El examen de mesa basculante no se indica en episodios Unicos sin trauma
y sin profesion de alto riesgo.

- El examen de mesa basculante no se indica en clinica clara de sincope

vasovagal en casos en los que la demostracion de una susceptibilidad
mediada neuralmente no altera el tratamiento.

Diagndstico
Clase |

- El examen de mesa basculante se indica en pacientes sin enfermedad
cardiaca estructural y no se requieren mas exdmenes si se reproduce
sincope esponténeo.

- En pacientes con enfermedad cardiaca estructural, las arritmias u otras
causas cardiacas se deben considerar como la causa del sincope a pesar de
un tilt-test positivo.

Clase |l
El resultado del tift-test con una respuesta anormal diferente a la induccién del

sincope, tiene un significado clinico que debe correlacionarse con la patologia
de base del individuo.

Monitoreo electrocardiografico de 24 horas (Holter)

Indicaciones
Clase |

- El monitoreo electrocardiogréfico de 24 horas se indica en pacientes
con enfermedad cardiaca estructural y sintomas frecuentes; existe alta
probabilidad de identificar arritmia en el examen.

- El monitoreo electrocardiografico de 24 horas se indica si la causa del
sincope permanece sin identificar después de una evaluacién completa.
Se indica un registro electrocardiografico prolongado implantable si se
sospecha arritmia.

Diagndstico

Clase |
- El'monitoreo electrocardiografico de 24 horas se indica cuando se presenta
una bradi o taquiarritmia durante el sincope.
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- El monitoreo electrocardiogréafico de 24 horas se indica para excluir la
arritmia si ocurre sincope durante el ritmo sinusal.

Se recomiendan exdmenes adicionales si se encuentra:

e Pausa mayor a 3 segundos.

* Bloqueo auriculo-ventricular Mobitz Il o de tercer grado.

¢ Taquicardia ventricular rapida.

Estudio electrofisiolégico

Es un examen invasivo que puede proveer suficiente informacién con muy
bajo riesgo cuando se indica de manera adecuada.

Indicaciones

Clase |

- El estudio electrofisiolégico se indica si la evaluacion inicial sugiere una
causa arritmica del sincope (ver monitoreo prolongado implantable por
estas causas).

Clase |l
Razones diagnosticas

- El estudio electrofisiolégico es razonable cuando se requiere aclarar la
naturaleza exacta de una arritmia ya identificada como causa del sincope.

Razones pronosticas

- El estudio electrofisiolégico es razonable en pacientes con cardiopatias en
quienes la induccién de la arritmia implicaria cierta terapia, o en pacientes
de alto riesgo en quienes debe hacerse todo tipo de esfuerzo para identificar
la causa del sincope.

Clase Il

- Elestudio electrofisiol6gico no seindica en pacientes con electrocardiograma
normal, sin enfermedad cardiaca y sin palpitaciones.

Diagndstico

Clase |

Un estudio electrofisiolégico normal no excluye totalmente una causa
arritmica del sincope; si persiste la sospecha, debe usarse un monitor
electrocardiografico implantable.

Segun el contexto clinico, un estudio electrofisiolégico anormal puede no ser
diagnéstico de la causa del sincope.

ELECTROFISIOLOGIA

El estudio electrofisiolégico es diagndstico y no requiere estudios adicionales
en los casos ampliamente aceptados como patoldgicos.

Clase |l
Existen opiniones divergentes en los siguientes casos:
* Intervalo HV > 70y < 100 ms.

* Induccién de taquicardia ventricular polimdrfica o fibrilacion ventricular en
pacientes con miocardiopatia isquémica o dilatada.

¢ Sindrome de Brugada.
Examen de ejercicio (prueba de esfuerzo)

Indicaciones

Clase |

- La prueba de esfuerzo se indica en pacientes con sincope durante o
inmediatamente después de hacer ejercicio.

Clase IlI

- La prueba de esfuerzo no se indica si el sincope no esta asociado con el
ejercicio.

Diagndstico

Clase |

- La prueba de esfuerzo se indica si existen anormalidades

electrocardiogréaficas y hemodindmicas evidentes y se reproduce el sincope
durante o inmediatamente después del ejercicio.

- La prueba de esfuerzo se indica si se presenta bloqueo auriculo-ventricular
Mobitz Il o de tercer grado durante ejercicio, incluso si no se asocia con
sincope.

Cateterizacion cardiaca y angiografia

Sirve para evaluar la morfologia de las cavidades, las arterias coronarias y los
flujos.

Indicaciones

Clase |

- La cateterizacion cardiaca y la angiografia se indican para obtener una
explicacion directa o indirecta del sincope por isquemia miocérdica.

0]
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Clase Ill

- La sola angiografia rara vez es diagnéstica del sincope.
Evaluacién neurolégica y psiquiatrica

Clase |

- La evaluacién neurolégica se indica cuando el sincope no explica la pérdida
de la conciencia.

- La evaluacién neuroldgica se indica si se diagnostica una falla autonémica
o un sindrome de robo cerebrovascular.

- La evaluacion neurolégica se indica si se sospecha pseudo-sincope
psicégeno o si un sincope verdadero se debe a medicacion psiquiatrica que
requiere cambio.

Clase Il

- Laevaluacion neurolédgica no se indica en todos los demas tipos de sincope.
Pronéstico

Los pacientes con sincope tienen alta frecuencia de recurrencias, 33% a 50%
por ano, y de mortalidad dependiente de su causa; ésta oscila entre 0%
(sincope neurocardiogénico) y 30% a 50% a tres y cinco afos, respectivamente,
cuando su causa es cardfaca.

Tratamiento

El tratamiento adecuado del sincope requiere el diagndstico preciso de su
causa, sin la cual el paciente podria estar bajo el riesgo de morbilidad por
trauma durante el sincope y aun de muerte en casos de miocardiopatia
hipertrofica, enfermedad coronaria, sindrome de QT largo, estenosis adrtica,
diseccién aodrtica, entre otros.

En el grupo de sindrome neurocardiogénico la morbilidad por sintomas
diferentes al sincope es de importancia mayor que el sincope mismo. Con
frecuencia, sintomas relacionados con el animo (depresion y sindrome del
pénico), estrés y sindrome de fatiga crénica se asocian y merecen intervencion
terapéutica. El grado de incapacidad puede llevar a algunos pacientes a
pensionarse. No todos los pacientes con sincope o con sintomas ortostaticos
requieren tratamiento. Si el paciente es joven (menor de 35 afos), totalmente
asintomatico y presenta un sincope aislado luego del cual continta
asintomatico, y su examen fisico es normal, no se inicia tratamiento y se hace
seguimiento clinico por consulta externa pasado un mes; de acuerdo con la
evolucién se definira la necesidad de iniciar o no el tratamiento médico.

ELECTROFISIOLOGIA

Tratamiento del sincope neurocardiogénico (Figura 25, Tablas 27 a 30)

Con éste pretenden evitarse recurrencias y traumas asociados y mejorar la
calidad de vida.

Los grupos que requieren especial cuidado son:

- Pacientes con episodios de sincope muy frecuentes, pues alteran la calidad
de vida.

- Pacientes con sincope recurrente e impredecible (sin sintomas
premonitorios), pues aumenta el riesgo de trauma.

- Pacientes con sincope que ocurre en situaciones peligrosas como conducir,
volar o en competencias atléticas.

El control de la presién arterial tiene dos componentes: control agudo y

crénico. El aumento del tono simpético (las catecolaminas) predomina en el

control agudo, y la retencion de sodio y liquidos en el espacio intravascular,

en el crénico.
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Figura 25. Tratamiento del sincope. DCl: desfibrilador implantable; ECG: electrocardiograma;
MSC: muerte subita cardiaca; MCAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho;
MCD: miocardiopatia dilatada; MCHO: miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
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Medidas no farmacoldgicas
Liquidos

El paciente debe tomar al menos dos litros de agua al dia. Se sabe que tomar
500 mL de agua de la manera méas rapida posible, produce un aumento
significativo de la presion arterial en treinta minutos. Es preciso, ademas,
tratar de evitar la deplecién de liquidos por insolacion, vomito y/o diarrea o en
estos casos aumentar los aportes.

Sodio

Una ingestién de sodio de 175 mEq en un adulto ayuda a mantener el liquido
en el espacio intravascular.

Tabla 27.
Recomendaciones para el tratamiento del sincope reflejo.
Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacién evidencia
- Se debe mantener una hidratacién y consumo de sal adecuados | C
- En pacientes con prédromos esta indicada la MFCP isométrica | B

Se debe considerar la estimulacidn cardiaca en pacientes con
SSC dominante cardioinhibitorio lla B

Se debe considerar la estimulacion cardiaca en pacientes con

frecuentes sincopes reflejos recurrentes, edad > 40 afos y

respuesta cardioinhibitoria espontanea documentada

durante la monitorizacion lla B

La midodrina puede estar indicada en pacientes con SW
resistente a los cambios en el estilo de vida Ilb B

- El entrenamiento basculante puede ser Gtil para la educacion
de los pacientes, pero los beneficios llb B
a largo plazo dependen del cumplimiento

- La estimulacién cardiaca puede estar indicada en pacientes con
respuesta cardioinhibitoria inducida por basculacion Ilb C
que sufran frecuentes sincopes recurrentes impredecibles y
de edad > 40 anos cuando haya fallado el tratamiento

alternativo
- La estimulacion cardiaca no esté indicada en ausencia de un

reflejo cardioinhibitorio documentado 1 C
- Los farmacos blogueadores beta-adrenérgicos no estan indicados 1] A

MFCP: maniobra fisica de contrapresion; SSC: sindrome del seno carotideo; SW: sincope vasovagal.
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Elevar la cabecera de la cama

Es frecuente que estos pacientes presenten nicturia porque durante el dia la
presion arterial esta baja, insuficiente para filtrar adecuadamente; en la noche,
debido a la posicion horizontal, la presion arterial es mayor y filtra mejor.
Esta maniobra disminuye la presion arterial nocturna y la pérdida de liquido
intravascular, sin dafar la funcién renal.

Medias de gradiente

Se usan medias-pantaléon y de alta presién (40 mm Hg), solamente cuando
se esta de pies, y se retiran para dormir. En caso de usar fluorhidrocortisona,
se espera a que pasen tres a cuatro semanas del tratamiento antes de
implementar el uso de las medias para evitar que queden excesivamente
apretadas luego de la retencién de liquido que propicia esta medicacion.

Hidro-rehabilitacion

Puede recomendarse la realizaciéon de hidroaerdbicos o incluso caminar
dentro del agua; el agua que rodea el cuerpo contrarresta la accién de la
fuerza gravitacional y permite que el paciente se rehabilite mas rapido.

Dieta

Las comidas deben ser pequefas y fraccionadas (principalmente si
hay exacerbacién de sintomas en el estado pos-prandial), alta en fibra
(constipacion), baja en carbohidratos y alta en potasio. Se debe evitar la
ingestién de alcohol.

Tabla 28.
Recomendaciones para el tratamiento de la hipotension ortostética.

Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion  evidencia

- Se debe mantener hidratacion y consumo de sal adecuados | C
- Cuando sea necesario, debe administrarse midodrina lla B
- Cuando sea necesario, debe administrarse fludrocortisona

como tratamiento coadyuvante lla C
- Puede estar indicada la MFCP isométrica Ilb C
- Puede estar indicado dormir con la cabeza ligeramente levantada  Ilb C

(> 10°) para aumentar el volumen de fluido
MFCP: maniobra fisica de contrapresion.



Tabla 29.
Recomendaciones para el tratamiento del sincope debido a arritmias cardiacas.

Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion  evidencia

El'sincope debido a arritmias cardiacas tiene que recibir un
tratamiento adecuado a su causa | B

stimulaci ardiaca

La estimulacion esta indicada en pacientes con enfermedad

del nodo sinusal en quienes se ha demostrado que el sincope

se debe a paro sinusal (correlacién sintoma-ECG) C
si hay causa corregible

La estimulacion esté indicada en pacientes con enfermedad
del nodo sinusal con sincope y TRNSCC anormal | C

La estimulacién esté indicada en pacientes con enfermedad

del nodo sinusal con sincope y pausas asintomaticas > 3 s

(con la excepcién de jévenes entrenados, durante el suefo y

pacientes medicados) | C

La estimulacion esta indicada en pacientes con sincope y BAV
completo o avanzado o Mobitz I de segundo grado | B

La estimulacién esté indicada en pacientes con sincope,
bloqueo de rama y EEF positivo | B

La estimulacion puede considerarse en pacientes con sincope
de causa desconocida y bloqueo de rama lla C

La estimulacién esté indicada en pacientes con sincope de
causa desconocida y enfermedad del
nodo sinusal con bradicardia sinusal persistente asintomatica

La estimulacién no esta indicada en pacientes con sincope de
causa desconocida sin evidencia de alteraciones I} C

Ablacién con catéter

La ablacion con catéter esté indicada en pacientes con

correlacién arritmia documentada por ECG-sintoma

tanto en TSV como TV en ausencia de cardiopatia estructural

(con la excepcion de la fibrilacion auricular) | C

La ablacién con catéter puede estar indicada en pacientes con
sincope, debido al inicio de una fibrilacion auricular rapida Ilb C

Tratamiento con farmacos antiarritmicos

El tratamiento con agentes antiarritmicos, como los farmacos

moduladores de la frecuencia cardiaca, esta indicado en

pacientes con sincope debido al inicio de una fibrilacion

auricular rapida | C

El tratamiento farmacolégico debe considerarse en los pacientes

con correlacién arritmia documentada por ECG-sintoma tanto en

TSV como TV cuando no se pueda llevar a cabo la ablacién con

catéter o cuando la ablacién haya fallado lla C

Guia cje
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El DCl esta indicado en pacientes con TV documentada y
cardiopatia estructural | B

- EI DCl esta indicado cuando se induce una TV monomorfica
sostenida en el EEF en pacientes con infarto de miocardio previo | B

- EI'DCl deberfa considerarse en pacientes con TV documentada y
miocardiopatia hereditaria o canalopatias lla B

BAV: bloqueo auriculo-ventricular; DCI: desfibrilador cardioversor; ECG: electrocardiograma; EEF:
estudio electrofisiolégico; TRNSC: tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido;
TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

Tabla 30.
indicaciones de DCl en pacientes con sincope de causa desconocida y
riesgo elevado de MSC.

Clase de i Comentarios

recomenda

En pacientes con miocardiopatfa isquémica con FEVI

muy deprimida o insuficiencia cardiaca, esté indicado

el tratamiento con DCl de acuerdo con las actuales

guias sobre tratamientO de resincronizacion cadfaca-DCl | A

En pacientes con miocardiopatfa no isquémica con FEVI
muy deprimida o insuficiencia cardiaca, esté indicado
el tratamiento con DCl de acuerdo con las actuales guias

sobre tratamiento de resincronizacion cardiaca-DCl | A
- El tratamiento con DCl se debe considerar en
pacientes con miocardiopatia hipertréfica de Si no hay alto riesgo,
alto riesgo (véase el texto) lla C considérese GBI
- El tratamiento con DCl se debe considerar en pacientes
con miocardiopatfa ventricular derecha de alto riesgo lla C Si no hay alto riesgo,
(véase el texto) considérese GBI
- El tratamiento con DCl se debe considerar en el sindrome lla B Si no hay patron espontaneo
de Brugada en pacientes con ECG esponténeo de tipo | de tipo |,considérese GBI

El tratamiento con DCl se debe considerar en el sindrome
de QT largo; considérese GBI junto con bloqueadores beta  Ila B Si no hay alto riesgo,
para los pacientes en riesgo

- En pacientes con miocardiopatia isquémica con FEVI Ilb C Considérese GBI para ayudar
muy deprimida o insuficiencia cardiaca y estimulacion a definir la naturaleza del
eléctrica programada negativa se puede considerar sincope de causa
el tratamiento con DCI desconocida

- En pacientes con miocardiopatia no isquémica sin FEVI Ilb C Considérese GBI para ayudar
muy deprimida insuficiencia cardiaca, se puede considerar a definir la causa del
el tratamiento con DCI sincope desconocida

DCl: desfibrilador cardioversor implantable; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo; GBI: grabadora de bucle implantable; MSC: muerte stbita cardiaca.
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Higiene postural

El paciente debe ser consciente de que el reto postural es el principal
desencadenante de sus sintomas y aun del sincope. De acuerdo con la
severidad de la enfermedad, éste debe sentarse entre uno y cinco minutos
antes de ponerse de pies; luego de hacerlo, no caminar, y permanecer tocando
con la pantorrilla la cama o la silla hasta comprobar que esta en condiciones
de empezar a caminar. Evitar acuclillarse y no permanecer acostado la mayor
parte del dia. Al estar de pies algunas maniobras como cruzar las piernas
o hacer contra-presién con las manos pueden evitar el sincope. Finalmente,
es importante reconocer los prédromos del sincope para tomar las medidas
necesarias para evitarlo.

Disminuir o suspender medicamentos hipotensores

En ocasiones la medicacién hipotensora es excesiva o inadecuada lo mismo que
los diuréticos. Se suspenden farmacos psicoactivos como los antidepresivos
triciclicos o los bloqueadores alfa para la hipertrofia prostatica.

Tratamiento farmacolégico
Acetato de fluorhidrocortisona

Es el medicamento de eleccion en la hipertension ortostatica. Su mecanismo
de accién consiste en sensibilizar los vasos sanguineos a las catecolaminas
enddgenas, aumentar la cantidad de liquido dentro de la pared del vaso
sanguineo elevando la resistencia vascular al estiramiento y disminuyendo la
cantidad de sangre depositada en zonas de declive, incrementar el nimero de
receptores o, para la noradrenalina, y expandir el volumen sanguineo.

Se suministran dosis de 0,2 mg durante dos semanas (estd disponible en
presentacion de 0,1 mg por tableta) y luego se disminuye a 0,1 mg hasta por
un mes, fecha en la cual se realiza el primer control para decidir si se continia
con 0,1 mg o si se aumenta a 0,2 mg. Algunos pacientes requieren dosis
menores para iniciar el tratamiento y en esos casos pueden utilizarse 0,05 mg
al dfa. La mayorfa de pacientes responde a estas dosis. La dosis maxima al dia
son 0,6 mg.

A mayores dosis, mayores riesgos de hipokalemia, hipertension de supino,
cefalea intensa, sobrecarga de liquidos y falla cardiaca si no hay adecuada
reserva contractil. En los pacientes con hipertensién de supino se recomienda
la disminucién de la dosis o la suspensién de la misma.

La titulacion de la dosis se realiza con control de peso (no aumentar mas de 4
kg), la presién arterial, la respuesta clinica, el potasio y magnesio séricos y el
tiempo que tolera de pies.

ELECTROFISIOLOGIA

Midodrine

Es un agonista alfa de accién directa que tiene absorcién completa por via oral,
aunque sélo dos a tres horas de vida media. Causa vasoconstriccién directa
de arteriolas y vasos de capacitancia venosa, sin accion en el sistema nervioso
central o en el corazén. En 1996, la FDA aprobd su uso en hipertension
ortostatica.

Algunos de sus efectos colaterales son: piloereccién, hipertension arterial de
supino, prurito, principalmente en el cuero cabelludo, y taquifilaxis.

La dosis de inicio es 1,25 mg cada cuatro horas (dosis que rara vez es Gtil) 30
a 45 minutos antes de cada comida, y la méxima es 40 mg. Los incrementos
de las dosis deben hacerse con intervalo de una semana.

Cafeina
Bloquea los receptores de la adenosina por lo que aumenta la presion arterial.

Los pacientes que hacen hipotensién pos-prandial deben tomarla con las
comidas.

Inhibidores de la ciclo-oxigenasa

La indometacina puede aumentar la presién arterial hasta en 20 mm Hg en
algunos pacientes. Su mayor efecto es pos-prandial.

Clonidina

Se indica solamente para el tratamiento de la diarrea disautonémica, en dosis
bajas (37,5 mcg) o en pacientes con falla eferente simpética severa.

Yohimbina

Es un blogueador presindptico a-adrenérgico, que se indica cuando no hay
respuesta adecuada a la fluorhidrocortisona. La dosis es de 5,4 mg cada ocho
horas. Entre los efectos secundarios estan: ansiedad, temblor, palpitaciones,
diarrea e hipertension supina.

Propranolol

Se usa en pacientes con sindrome de taquicardia ortostatica postural, a dosis
de 10-40 mg cada seis horas. Sus efectos secundarios son: hipotension,
depresion, falla cardiaca y bradicardia.

Metoprolol
El estudio POST (prueba de prevencién del sincope) no demostré que esta
medicacién fuera Util en la prevencion del sincope vasovagal.



Guia de

Octredtide

Es un andlogo de la somatostatina. Es de administracion subcuténea y se
recomienda iniciar con 25 mg cada doce horas, hasta 100-200 mg cada doce
horas. Es muy efectivo para evitar la diarrea y la hipotension pos-prandial.
Sus efectos secundarios son: nauseas, dolor abdominal, hipertension y mala
absorcion de grasas.

Eritropoyetina

Aumenta el volumen intravascular. La dosis recomendada es 20-25 mcg/kg via
subcutanea, tres veces por semana, y la dosis de mantenimiento es de una vez
por semana. Con frecuencia se requiere hierro como suplemento. Se reserva
para pacientes refractarios y para uso intrahospitalario.

Marcapasos

Se recomienda el uso de marcapasos permanente en pacientes con sincope
recurrente y en aquellos con sincope maligno (asistolia documentada de tres
0 mas segundos). Se han llevado a cabo varios estudios, entre éstos el VPS3
(Vasovagal Pacemaker Study), uno de los mas importantes; no obstante, luego
de un andlisis no da soporte a su recomendacién de rutina en pacientes con
sincope recurrente.

Clase |

- El marcapasos se indica en pacientes con hipersensibilidad del seno
carotideo variedad mixta o cardio-inhibitoria.

Sincope en urgencias

Cuando el paciente con sincope consulta por urgencias se deben tener en
cuenta los factores de riesgo para mal resultado a corto plazo (Tabla 31) y a
largo plazo (Tabla 32).

Tabla 31.
Factores de riesgo para mal resultado a corto plazo (anlisis multivariado).
Variable OR Valor de p
Electrocardiograma anormal al ingreso 6,9 0,000
Trauma 2,9 0,004
Sin sintomas premonitorios 2,4 0,016
Género masculino 2,2 0,037

ELECTROFISIOLOGIA

Tabla 32.
Factores de riesgo de mal resultado a largo plazo (diez dias a un ano, analisis multivariado).

Variable OR Valor de p
Edad mayor de 65 anos 3,4 0,001
Neoplasmas 3,2 0,001
Enfermedad cerebrovascular 2,5 0,006
Enfermedad cardiaca estructural 2,3 0,004
Arritmias ventriculares 3,9 0,049

Esta evidencia debe tenerse en cuenta al momento de decidir a quien hospitalizar.
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