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luego de sufrir un infarto de miocardio?
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Resumen

La muerte subita es responsable de mas de la mitad de las muertes debidas a causas cardiacas.
Nuestra habilidad para reconocer a los pacientes de alto riesgo de muerte subita se ha
incrementado, pero 90% de las muertes ocurren en sujetos sin factores de riesgo identificables.

Ademas, sabemos que la mayoria tiene enfermedad coronaria preexistente y que la muerte
subita cardiaca es fundamentalmente un problema extrahospitalario. Una poblacion de alta
mortalidad y facil de detectar es la que ya ha sufrido un infarto de miocardio. La mortalidad
posinfarto de miocardio oscila entre 5% a 11%, dentro de los seis a 12 meses luego del alta 'y
20% a los cinco afios. Numerosos marcadores se han identificado, pero su valor predictivo
positivo es relativamente bajo. El mas importante es la disfuncién ventricular izquierda. Otras
variables: clinicas, basadas en imagenes, autondmicas, electrocardiogréficas, ademas de
algunos biomarcadores, métodos invasivos y combinacion de variables, se han descripto para
estratificar el riesgo y se comentan en este trabajo. Desafortunadamente, aliin desconocemos
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ANP: péptido natriurético auricular

BNP: péptido natriurético cerebral

n-3 PUFA: acidos grasos poliinsaturados
HF: alta frecuencia
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FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda
IM: infarto de miocardio

VLF: muy baja frecuencia

NYHA: New York Heart Association

PLF: oscilacion prevalente de baja frecuencia
BNP: péptidos natriuréticos

PCR: proteina C reactiva ultrasensible
TVNS: taquicardia ventricular no sostenida
MSCT: tomografia computarizada multislice
HRT: turbulencia de la frecuencia cardiaca
ULF: ultrabaja frecuencia

VPN: valor predictivo negativo

VPP: valor predictivo positivo
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cudl es la combinacion que tiene la capacidad predictiva mas poderosa. Actualmente, la
estratificacion del riesgo de muerte subita se lleva a cabo utilizando solamente la historia
clinica, la clase funcional y la fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI). En
principio, los pacientes de alto riesgo deben recibir betabloqueantes, inhibidores de la
enzima convertidora, espironolactona y antitromboticos. En casos seleccionados se debera
considerar el implante de un cardiodesfibrilador. Otras variables se incorporaran para
identificar mejor a los grupos de mayor riesgo.

Palabras clave: MUERTE SUBITA CARDIACA.
INFARTO DE MIOCARDIO.
ESTRATIFICACION DE RIESGO.

Introduccién Numerosos marcadores han sido identificados para
evaluar el riesgo de muerte arritmica luego de un IM, pero

La muerte subita es responsable de mas de 14% de todasvalor predictivo positivo (VPP) es relativamente bajo.

las muertes (aproximadamente 350.000) que ocurren anudt mas importante es la disfuncion ventricular izquierda.

mente en Estados Unidos, y de mas de la mitad de Id&&n la era pretrombolitica, la presencia de arritmia ventricu-

muertes debidas a causas cardiovasculares. Nuestra tar fue de utilidad, pero, actualmente, la evidencia no es

bilidad para reconocer a los pacientes de alto riesgo deontundent&?®,

muerte subita se ha incrementado, pero en 90% de los

casos ocurre en sujetos sin factores de riesgo identificd€Gausas de muerte posinfarto de miocardio

bles. La mayoria de los pacientes tienen enfermedad coro-

naria preexistente, y el paro cardiaco es la primera mani-a causa de muerte mas frecuente posinfarto de miocardio

festacion en 509, es la muerte subita. La muerte subita cardiaca se define

Décadas de experiencia en las unidades de cuidad@e®mo una muerte natural, precedida por la pérdida brusca
intensivos han demostrado que la desfibrilacion inmediaele la conciencia dentro de la hora del comienzo de los
ta es el tratamiento mas efectivo. Los desfibriladores imsintomas, en pacientes con enfermedad conocida preexis-
plantables disefiados para detectar y tratar taquicardiatente o no, en los cuales el modo y el tiempo de morir son
fibrilacién ventricular dentro de los 20 segundos restauinesperados o no esperad®? La cadena de eventos
ran el ritmo sinusal en mas de 98% de los episodios. mas aceptada es la taquicardia ventricular, que deriva en

La muerte subita cardiaca es fundamentalmente ufibrilacién ventricular y luego en asistéfé. En datos
problema extrahospitalario; aproximadamente 80% de lode autopsias, la prevalencia de lesiones coronarias es va-
casos de muerte subita ocurren en el domicilio. La tasa d@ble, pero laisquemia miocardica es la causa mas impor-
éxito de resucitacion es baja, promedia 2% a 5% en l@anté'>!®. La prevalencia de enfermedad coronaria fue de
mayoria de los centros urbanos. El tiempo que se demo&% en sujetos que experimentaron muerte stibitn
en desfibrilar es el factor méas importante de éxito. Cadéa era pretrombolitica, los sintomas de isquemia eran los
minuto que se demora, se reducen 8% a 10% las chancgge precedian a la muerte subita en 60% de los pacien-
de una eventual alta hospitalaria. Por ende, los esfuerzéss®. La isquemia miocardica aguda continta siendo el
por resucitar pacientes luego de ocho minutos son inefidisparador mas frecuente de arritmias fatales.
caces o estan condenados a féllar En el Maastricht Circulatory Arrest Registry, en un

En consecuencia, tratar de identificar qué pacientetapso de cuatro afios, se analizaron 492 casos de muerte
estan en riesgo de morir stbitamente es un objetivo bassiibita cardiad®. En mas de 50%, la muerte subita fue la
co. Una poblacién de alta mortalidad y relativamente facibrimera manifestacion de enfermedad cardiaca. En el gru-
de detectar es la que ya ha sufrido un infarto de miocardipo con enfermedad cardiaca previa conocida, 77% pre-
(IM). A continuacioén, analizaremos aspectos de la estratisentaba enfermedad coronaria (de ellos, 66% ya habia
ficacion de riesgo en sujetos que han presentado un IMsufrido al menos un IM previéy.

El proceso de estratificacion en pacientes posinfarto  En relacién con el tipo de IM no hay diferencias signi-
de miocardio tiene dos componentes: la identificacion temficativas: los pacientes con un infarto no Q, tienen la mis-
prana, intra-hospitalaria, del riesgo de eventos isquémica®a morbilidad y mortalidad que aquellos con IPQ
recurrentes y la evaluacion del riesgo de muerte arritmica. La muerte subita puede ocurrir por causas no arritmi-

Nuestro trabajo se concentrara en la evaluacion detas: embolismo pulmonar masivo, complicaciones mecéa-
riesgo de muerte arritmica. nicas luego del infarto (cercanas en el tiempo al IM), y la
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ruptura de un aneurisma de la aorta abdominal. En el gru- La tasa de mortalidad global de los pacientes con va-
po de pacientes con falla congestiva severa por enfermeiabilidad normal fue de 9,5% durante el afio de duracion
dad coronaria [fraccion de eyeccion menor a 30%, y clasdel estudio. Los pacientes con variabilidad disminuida
funcional II-1V de la New York Heart Association (NYHA)] tuvieron una mortalidad de 15%. El simple agregado del
el reinfarto es, probablemente, el responsable de la muertedice triangular logré distinguir mejor al grupo de alto
subita. Debe tenerse en cuenta que las arritmias puedeiesgo, independientemente de otras caracteristicas basa-
provocar muerte no instantanea (por ejemplo, un sincoples (por ejemplo, funcién ventricular izquierda, sexo, clase
arritmico puede inducir dafios o lesiones posteriormentéuncional NYHAY:32),

fatales). En muchos casos, la muerte subita ocurre en los pri-
meros seis a 18 meses después dériv® En el estu-
Mortalidad después del infarto de miocardio dio MADIT, el beneficio del desfibrilador no se observo

sino después de los nueve meses del implafiteo mas

La mortalidad después del IM ha disminuido en las Ulti-alla de los 18 mesé% El estudio DINAMIT demostré
mas décadas, pero aln se mantiene elevada, oscilandae el implante profilactico del desfibrilador en el posin-
entre 5% a 11% dentro de los seis a 12 meses luego del alfarto de miocardio temprano no determinaba un aumento
La mayoria de las muertes se producen cuando el pacierg@ la sobrevid®.
comienza con sintomas y durante las fases iniciales de la
hospitalizacién. En un seguimiento de cinco afios, ttamo  Mortalidad en Uruguay
lidad alcanza 20%. En registros espafioles donde se
estudiaron 28.357 y 6.221 sujetos con IM a fines de l&n Uruguay, las enfermedades cardiovasculares son res-
década de 1990, 71% de los pacientes recibieron tratamiepensables de 33% de las muertes y ese porcentaje se ha
to de reperfusion, la mortalidad aguda fue de 9%. A los 28 ynantenido relativamente estable desde 1999 a 2003. En
365 dias fue de 11,4% y 16,5%, respectivantéfte nameros absolutos, son aproximadamente 10.000 muertes

Hay diferencias muy importantes en relacion con elpor afio. En el afio 2003, murieron 8.400 pacientes con mas
sexo y la edad. Las mujeres tienen una mortalidad mayate 70 afios; 2.032 sujetos entre 50 y 69 afios y 355 con
gue los hombres en los primeros 30 dias (28% versusienos de 49 afiés.
17%)?4. La edad de los pacientes es un factor muy impor-  No tenemos datos del nUmero de IM o de muerte subi-
tante en la mortalidad: 60% de los pacientes con IM sora, pero si extrapolamos informacion de paises similares al
mayores de 65 afios; 80% de las muertes posinfarto deuestro, dado que la muerte subita es responsable de 15%
miocardio pertenecen a este grupo. Los pacientes de eddd todas las muertes, en Uruguay resultarian 1.500 a 2.000
avanzada poseen mayor comorbilidad, tasas de mortalpor afio. Estos comentarios enfatizan la importancia de
dad més elevadas, y muchos se benefician de un tratastablecer un registro obligatorio para pacientes con IM,
miento agresivo. A pesar de esto, los pacientes adultossi como de muerte subita, como ocurre con las enferme-
mayores reciben menos beta-bloqueantes, acido acetilsdades infecciosas transmisibles.
licilico y menor cantidad de intervenciones terapéutitas

En el registro de Medicare (Estados Unidos) de 1992A. Tipo de arritmias
se analizaron 190.000 pacientes afiosos c6fi.IEh este
estudio se observo una mortalidad diferente segun la edé®i una arteria coronaria se ocluye bruscamente, laisquemia
del pacienté&’?®, En el grupo de 65 a 74 afios, la mortali- puede provocar fibrilacién ventricular, bradicardia, asistole
dad hospitalaria y la mortalidad a 30 y 360 dias fue de bloqueo auriculoventricular. Luego de un IM, las arrit-
13,7%, 15,1%, y 24,9%, respectivamente. En cambio, en ehias que provocan la muerte sibita son taquiarritmias y,
grupo con mas de 74 afos, la misma mortalidad fue den menor proporcion, bradiarritmias. Las bradiarritmias se
22,9%, 26% y 43,6%, respectivaméfit®. En estudios  observan en pacientes con enfermedad cardiaca mas avan-
randomizados (comparando amiodarona y placebo) deada. En varios reportes la muerte subita por bradiarritmia
pacientes de alto riesgo (funcién ventricular izquierda disalcanzé 15% a 20% depablacion generéitt122% En un
minuida e inestabilidad eléctrica), la mortalidad no arritmi-analisis de siete series de Holter de 24 horas, se describie-
ca en el grupo placebo oscilé entre 5% a 6% a los doson 157 casos: la fibrilacion ventricular fue responsable de
afios y la arritmica 2% a 6% en el mismo pfazel El 62% de las muertes; la taquicardia ventricular de 8%;
estudio ALIVE incluyé 3.700 pacientes de alto riesgo de“torsade de pointes”, 13% y bradiarritmias, 18%
muerte subita después del IM [fraccidn de eyeccion ven-
tricular izquierda (FEVI) 15% a 35%)]. Con fines de estrati-B. Mecanismos de arritmias ventriculares después del IM
ficacion se us6, ademas, el indice triangular, una medida
de variabilidad de la frecuencia cardiaca. Las taquiarritmias ventriculares se generan por tres meca-
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nismos basicos: actividad gatillada, automatismo o reersido resucitados de un paro cardiaco mas de 48 horas pos-
trada. El modelo mas aceptado incluye un sustrato (fibroinfarto de miocari, seencuentran en alto riesgo de muer-
sis 0 la misma cicatriz del infarto), factores moduladores de stbita (antes debe descartarse isquemia revef3ible)
eventos iniciadores transitorios (por ejemplo, disturbios La clase funcional segin la NYHA ha probado tener
del tono autonémico, disbalance electrolitico, acidosisun buen valor predictivo.
isquemia, efecto de drogas y factores endocrinos o psico- La mortalidad por todas las causas se incrementa de
sociales). Finalmente, el factor disparador suele ser unacuerdo con la clase funciof&t®. En pacientes con cla-
despolarizacién prematura ventricular (DPV) o variacio-se funcional lI-1ll la probabilidad de muerte subita es alta;
nes bruscas de la frecuencia cardiaca. El sustrato y l@s menos importante en los pacientes en clase funcional
factores moduladores son responsables por la inestabiliV, donde la principal causa de muerte es la progresiéon de
dad de la membrana miocardi®alLa sobrecarga de volu- la insuficiencia cardia€a?®.
men puede producir estiramiento, enlentecer la conduc- La terapia trombolitica y la angioplastia primaria se
cion, alterar el periodo refractario ventricular, gatillar pos-asocian con reduccion de mortalidad por todas las causas
potenciales y generar despolarizaciones ventriculareg, también, con menor incidencia de arritrfifas
ectopicag®+, La presencia de insuficiencia renal severa y anemia
son factores independientes de mortalitiédy
Estratificacion de riesgo posinfarto de miocardio
2) Basadas en imdgenes - Indicadores de dafio miocdrdico
Disponer de pruebas o estudios que identifiquen qué pa-
cientes estan en riesgo de morir en los proximos meseg Fraccion de eyeccion ventricular izquierda
posinfarto de miocardio es esencial. Una prueba ideal de-
beria ser no invasiva, barata, facil de realizar y analizata disminucion de la fraccion ventricular izquierda es el
después del alta hospitalaria. indice mas utilizado y debe ser determinado en todos los
A continuacién analizaremos diferentes variables, topacientes que sufrieron un ¥ La funcion sistélica
das utiles para estratificar el riesgo de presentar una muguuede ser evaluada por ecocardiografia, ventriculografia
te subita posinfarto de miocardio. Dividiremos las varia-o centellografia. La funcién ventricular sistélica disminui-
bles en: clinicas, basadas en imagenes, marcadores autia: es el factor de riesgo mas importante para predecir la
némicos, electrocardiogréaficas, biomarcadores, métodosortalidad total y subit&®. La FEVI aislada tiene un VPP

invasivos y, finalmente, combinacion de variables. bajo (11%-22%) y un valor predictivo negativo (VPN) ele-
vado (96%-98%3. La funcion ventricular izquierda tam-
1) Variables clinicas bién es un predictor de eventos arritmicos tras un IM. De

hecho, los pacientes con FEVI severamente deprimida

En numerosas series de pacientes posinfarto de miocarueren subitamente en un tercio de los casos y, en ellos,
dio, la mortalidad esta relacionada con los factores de riesa incidencia de taquiarritmias ventriculares es ni&ydr
go habituales, que incluyen hipercolesterolemia, hipertenta sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN de la
sion, tabaquismo, sedentarismo, etc. En un reciente met&EVI para la deteccion de eventos arritmicos es de 56%-
analisis del “brazo placebo” de los estudios EMIAT, 71%, 74%-83%, 11%-22% y 96%-98%, respectivanfénte
CAMIAT, SWORD, TRACE y DIAMOND se detectaron: En el metaanalisis de los estudios EMIAT, CAMIAT,
edad avanzada, historia de IM préfioque refleja mayor SWORD, TRACE y DIAMOND se demostr6 que una frac-
extension de dafio miocardico, angina, e hipertensién acion de eyeccion menor a 20% tenia una mortalidad
terial, asociadas a un incremento de la mortalidad global grritmica de 9,4%. Si estaba entre 21% Yy 30%, era de 7,7%;
arritmica. La diabetes se asocid con la mortalidad global, y de 3,2% si era mayor a 36%?. En el brazo terapéutico
el sexo masculino con mortalidad arritnfitaLos even-  del estudio SAVE se estudiaron 1.115 pacientes con frac-
tos arritmicos se observaron preferentemente en pacienidn de eyeccion menor a 40%. La mortalidad fue de 20%
tes mayores de 70 afios 0 con historia de diabetes o faltalos 3,5 afios, y la mitad se clasificd como sifita
congestiva previ#. Gosselink y colaborador&analizaron pacientes tra-

Una historia familiar de muerte subita prematura asotados con trombolisis 0 angioplastia primaria. La mortali-
ciada a enfermedad coronaria es otro factor de mal pradad a 30 meses fue 16%, si la FEVI era menor de 40%,
nosticd*e-48), frente a 2%, si la FEVI era mayor de 40%. Cuando se acom-

Los pacientes con edema pulmonar durante la interngsafiaba de signos clinicos y radiolégicos de falla cardiaca
cion tienen un incremento de eventos arritmicos. Los queongestiva, el prondstico era significativamente peor. En
sufren de arritmias malignas (taquicardia ventricular o fi-el estudio de Nicod y colaboraddP8slos pacientes con
brilacion ventricular) que provocan sincope o que harFEVIigual a 40% vy clinica de insuficiencia cardiaca duran-
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te el ingreso presentaron una mortalidad al afio de 26%os con un incremento del riesgo de eventos adversos
versus 12% en casos con la misma FEVI, pero sin esposinfarto de miocardt.

clinica. Estas diferencias también se cumplian sila FEVI

era 41%-50% o mayor de 50% (19% versus 6%; y 8% vera) Frecuencia cardiaca

sus 3%, respectivamente).

El estudio MADIT 2 incluy6 1.232 pacientes posinfar- La frecuencia cardiaca media se correlaciona con la varia-
to de miocardio con fraccién de eyeccién menor de 30%bilidad de la misma. Una frecuencia cardiaca elevada es un
Demostrd una reduccién de 31% (IC95% 0,07-0,49) en ldactor de riesgo independiente de muerte subita en la po-
mortalidad global en los pacientes que recibieron un deshlacién general e indica un incremento de la actividad sim-
fibrilador. No se observé beneficio del desfibrilador en pética y pérdida de la parasimpatica. Una frecuencia car-

pacientes con fraccion de eyeccidon menor de®5% diaca elevada es un indicador de disfuncién ventricular o
de manejo inadecuado de los betabloqueantes. En un se-
b) Volumen ventricular guimiento de ocho afios, una frecuencia cardiaca mayor

de 90 ciclos por minuto se asocié a un aumento de la
La remodelacién del ventriculo izquierdo luego del IM mortalidad por muerte subita cinco veces mayor que cuan-
depende de varios factores, los mas importantes son db se compard con pacientes con frecuencia cardiaca
tamario y la localizacién del IM y el tiempo hasta la restaumenor a 60 por minuf®. En el estudio GISSI 2, con 7.831
racion del flujo en la arteria ocluida. Pequefios incremenpacientes, la frecuencia cardiaca al alta predijo en forma
tos del diametro ventricular izquierdo estan asociados comdependiente la mortalidad total a los seis meses luego
aumento de la mortalidad. El didmetro de fin de sistole hadel IM. La mortalidad fue 0,6%, si la frecuencia era menor
demostrado ser un indice poderoso, mejor incluso que lde 60 pm, comparada contra 14%, si la frecuencia cardiaca
anatomia coronaria o la fraccién de eyec¢it), era mayor de 100 ciclos por mintito

¢) Evaluacion no invasiva de calcificaciones coronarias b) Variabilidad de la frecuencia cardiaca

Nuevas técnicas desarrolladas en la Ultima década pata variabilidad de la frecuencia cardiaca es un fenémeno
evaluar la aterosclerosis de forma no invasiva pueden tdisiologico derivado de la variacion de los intervalos RR
ner lugar en el proceso de estratificacion primaria o secumormales durante el ritmo sinusal normal.

daria. Estas incluyen la tomografia computarizada conrayo La variabilidad de la frecuencia cardiaca en el dominio
de electrones (electron beam computed tomographyjel tiempo se basa en métodos estadisticos simples. El
EBCT), la tomografia computarizada multislice (MSCT) y SDNN corresponde al desvio estandar de los intervalos
la resonancia nuclear magnética. En muchos casos se uRR normales o NN, en milisegundos, en estudio Holter de
lizan para detectar enfermedad arterial coronaria subclinica4 horas. Kleiger y colaboradores, en 1987, demostraron
precoz. La extension de las calcificaciones coronarias pregue un SDNN menor a 50 ms, se asocid con un incremento
dice eventos cardiovasculares futuros en pacientes sime la mortalidad de 5,3 veces, comparado con pacientes
tomaticos y posee mayor valor pronéstico que la coronacon un SDNN mayor de 100 fAisEn el estudio Zutphen,
riografid®®5”. Aun més, hay una correlacién directa entreel grupo con SDNN menor a 70 ms mostré una mortalidad
niveles progresivos de calcio coronario y el desarrollo denas elevada a los cinco afits

eventos cardiacos subsecuentes. Numerosos estudios En el estudio GISSI-2 se utiliz6 un SDNN menor de 70
prospectivos randomizados han establecido el VPP de lass para predecir mortalidad total (riesgo relativo 3, IC 95%
calcificaciones coronarias para eventos coronarios futui,5-5,9) y mortalidad cardiovascular (riesgo relativo 2,6,
ros en individuos asintomatic®s®. Raggi y colabora- 1C95% 1,3-5,35°. En el estudio ATRAMI, un SDNN me-
dores, demostraron que scorede calcio elevado (igual nor de 70 ms mostré un riesgo relativo de 3,2, (IC95% 1,42-
a 1.000) en EBCT en sujetos asintomaticos conlleva ui@,36) durante un periodo de seguimiento de 21 meses en
riesgo elevado de eventos cardiacos (muerte o IM) en dl.284 pacientés®,

corto plazo (25% por afi@). El andlisis espectral de la frecuencia cardiaca utiliza
los componentes de ultrabaja frecuencia (ULF), de muy
3) Marcadores autonémicos baja frecuencia (VLF), de baja frecuencia (LF), y de alta

frecuencia (HF) del espectro de la frecuencia cardiaca. El
La frecuencia cardiaca, la variabilidad de la frecuencia carbalance entre el componente de bajay alta frecuencia (LF/
diacay la sensibilidad barorrefleja son marcadores del baHF) se usé en un subestudio de GUSTO 1y demostro que
lance simpético-vagal. Un aumento de la actividad simpatina relacion LF/HF menor a 1,2 en 24 horas, era un pode-
tica 0 una disminucién de la parasimpatica estan asociaeso predictor de mortalidad glofal
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Otros marcadores autondémicos incluyen el indice trianfidad de la sefial, cuan predecible es su comportamiento).
gular®283) que corresponde a la integral de la densidad d€on respecto a los otros métodos descriptos mas arriba,
distribucion (de todos los intervalos normales en Holteltiene ventajas considerables, es independiente o insensi-
de 24 horas). Un valor menor de 20 unidades es anormable a los efectos del ruido y de sefiales no estacionarias.

Ademas, permite analizar los intervalos RR en pacientes
¢) Sensibilidad barorrefleja con actividad ectopica frecuente. En una poblacion con
disfuncion ventricular izquierda, una disminucion del com-
Es un método que mide el balance neuroautonémico. Elonente de corto tiempo ha demostrado ser un potente
estudio ATRAMI (estudio del tono autonémico reflejo predictor de mortalidad cardiaca y té&taFr.
luego del IM), demostré que una sensibilidad barorrefleja  Una variable que se obtiene con esta técnica es la
disminuida (menor de 3 milisegundos/mmHg) medida den“entropia” aproximada (medida cuantitativa de la regulari-
tro de los 28 dias posinfarto de miocardio, predijo la mordad de los intervalos RR) que refleja la complejidad de la
talidad cardiaca con un riesgo relativo de 2,8 (IC95%, 1,24sefial, mientras mas impredecible o mas compleja la sefial,
6,16) en una muestra de 1.284 pacientes durante un segmayor sera el valor de la “entropia” y menor el riesgo de
miento de 21 mesé&8 En mayores de 65 afios, el valor muerté®),
prondstico de la sensibilidad barorrefleja fue méhest
En un porcentaje variable de pacientes posinfarto de mict) Electrocardiogafia
cardio no se puede realizar porque es dependiente de un
ritmo regular estable (no se puede usar en fibrilacion atrizd) Anormalidades en la conduccion atrioventricular o
o si hay actividad ectépica ventricular frecuente, o en pantraventricular
cientes con mala circulacion periférica).
La medida de duracién del intervalo QRS en el electrocar-
d) Turbulencia de la frecuencia cardiaca (HRT) diograma de 12 derivaciones es un método simple y bara-
to. En el estudio MADIT 2 se demostré beneficio del uso
Este método analiza el comportamiento de la frecuencidel desfibrilador si la duracion del QRS era mayor de 120
cardiaca luego de una despolarizacién ventricular premans®-%°%) En pacientes con IM de cara anterior, la presen-
tura, en registros Holter de 24 horas. La turbulencia tieneia de anormalidades de la conduccion intraventricular
dos parametros, el comienzo de la turbuleraid@lence  (excepto el hemibloqueo anterior-izquierdo), esta asocia-
onse}, y la pendiente de la turbulenciarpulence slope da con un pronostico desfavorable. Estos sujetos tienen
En varios estudios recientes la alteracion de ambos parén incremento de riesgo de muerte subita y cardiaca, en
metros fue el predictor mas poderoso de muerte total (riegparte por progresion hacia bloqueo auriculoventricular
go relativo 5,9; 1C95% 2,9-12), aun mejor que laFE¥+  completo, pero mas importante, secundario a taquiarrit-
%2, La turbulencia se correlaciona con la sensibilidadmias ventricularé¥°02)
barorrefleja y representa también a la actividad vagal. La Los trastornos del segmento ST, sobre todo en la re-
HRT se ve influenciada por la edad y la funcion ventricu-gion lateral y anormalidades atriales cinco a siete dias des-
lar. Los diabéticos tienen una HRT con mas alteracionepués del infarto, fueron predictores dependientes de muerte

gue los no diabétic6?. cardiaca en un estudio de Perkiomaki y colaboradores,
gue incluyé 1.034 pacientes con un seguimiento de dos
e) Oscilacién prevalente de baja frecuencia (PLF) anogto?),

El estudio Zutphen demostr6é que pequefias variacio-
Corresponde a la frecuencia de los picos detectados enreds de la onda T o del intervalo ST-T son de utilidad para
espectro de la frecuencia cardiaca en intervalos de 5 mipredecir eventos futur6%°3)
del componente LF sometidos a una promediacion. Anali-
zando las poblaciones de EMIAT y ATRAMI, fue la Gnica b) Electrocardiografia ambulatoria
variable, ademas de la FEVI, con un riesgo relativo de 3,6
(IC95%, 1,3-10,5), comparandolo con la sensibilidadLos primeros estudios con Holter de 24 horas se realiza-
barorrefleja, intervalo RR medio, SDNN, LF, HFy HRT  ron en la época pretrombolitica, donde se contaba el ni-
mero de complejos prematuros ventriculares. Se ha utiliza-
f) Métodos dinamicos no lineales: do como punto de corte diez 0 mas extrasistoles por hora.
analisis de fluctuacion de tendencia (DFA) En la era trombolitica, el estudio GISSI 2 incluyé 8.676
pacientes; 19,7% tenia mas de diez extrasistoles ventricu-
Esta técnica determina las propiedades de repeticion lares por hora. Luego de ajustar por factores de riesgo, un
“fractales” de la frecuencia cardiaca (se refiere a la regulaaumento de la actividad ectépica fue un predictor signifi-
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cativo de mortalidad a seis meses, con un riesgo relativel posesfuerzo. La presencia de esta variable fue un pode-
de 1,6 (IC95% 1,16-2,26) y de muerte stbita con un riesgooso predictor de mortalidad global a cinco afios (riesgo
relativo de 2,24 (IC95% 1,22-4,08)grupo del Hospital St 2,4, IC95%, 2-2,9)3114)

George’s de Londres, estudio de 680 sujetos, seis a diez La incompetencia cronotrépica durante el esfuerzo se
dias después de sufrir un IM, observaron que el nimerba relacionado con un aumento de la mortalidad en varias
de extrasistoles ventriculares fue mayor en los pacientgsoblacione$!>*'”) La pérdida de una respuesta apropia-
gue murieron stbitamente por causas cardiétaam-  da de la presion arterial sistofé&**®y un “doble pro-

bién permitié detectar qué pacientes tuvieron mas everducto” bajo también estan asociados con un pronéstico
tos arritmicos durante el primer afio de seguimiento. Eadversg.

VPP fue mayor en pacientes que recibieron trombéfisis Otro indice de utilidad es la recuperacion de la fre-
cuencia cardiaca después del ejer&i? Durante el

¢) Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) ejercicio se incrementan el tono simpatico y las catecola-

y taquicardia ventricular sostenida minas plasmaticas. El aumento de la frecuencia cardiaca

que acompafia al ejercicio se debe en parte a la reduccion
La TVNS se define como tres o0 mas despolarizacioneslel tono vagal. La recuperacion de la frecuencia cardiaca
consecutivas a una frecuencia superior a 100 por minut@osesfuerzo depende de la reactivacion vagal. Se define
que termina espontaneamente y dura menos de 30 segwemo respuesta anormal para la recuperacion de la fre-
dos. En la era trombolitica el valor de la TVNS es contro-cuencia cardiaca una reduccién menor de 12 ciclos por
versial. En el estudio GISSI 2 se observé la TVNS en 6,8%ninuto en el primer minuto posesfuerzo. En un seguimien-
de los pacientes y su presencia no cambid el pronosticdg de seis afios a 2.428 adultos, (57+12 afios; 63% hom-
riesgo relativo 1,2 (IC95% 0,8-1,79)En otro trabajo, la  bres), 26% tenia valores anormales. Demostré ser un pre-
TVNS fue un marcador de riesgo en pacientes que ndictor poderoso de mortalidad global (riesgo relativo 4,0;
recibieron tratamiento de reperfusfdreEn un estudio de  1C95% 3,0-5,2)?2,
325 pacientes posinfarto de miocardio, la prevalencia de la
taquicardia ventricular sostenida fue 9%. La TVNS anun-) Electrocardiograma de promediacion de sefales
ci6 taquicardia ventricular sostenida o fibrilacion ventri-
cular, pero en forma no independiéfiteSin embargo, La presencia de potenciales de baja amplitud al final del
pacientes posinfarto de miocardio con TVNS, mala fun-complejo QRS, o de potenciales tardios detectados en un
cion ventricular y taquicardia ventricular inducible en el electrocardiograma (ECG) de alta resolucion por la prome-
estudio electrofisiologico tienen un alto riesgo de muertediacion de sefiales, refleja heterogeneidad en la repolari-
sUbitd'®®. Los pacientes con taquicardia ventricular sin-zacion ventriculd*'?*) Los potenciales tardios represen-
tomatica y taquicardia ventricular hemodinamicamente estan el sustrato para desarrollar taquiarritmias ventricula-
table durante el estudio electrofisiolégico representarres. Parece predecir mejor el desarrollo de taquicardia ven-
un grupo de alto riesgo demostrado en los estudiofricular sostenida que de fibrilacion ventrictif@r

CIDS106.107y AV/|D(108-111) En la era pretrombolitica, la presencia de potenciales
tardios se asociaba con eventos advéf&dsn un meta-
d) Prueba de esfuerzo analisis, un estudio anormal tenia un riesgo seis veces

mayor para desarrollar taquicardia ventricular sostenida y

Sus principales indicaciones son evaluar el riesgo y promuerte subita si la funcién ventricular era anoffifaEn
noéstico, ademas de medir la capacidad funcional. Se desarios estudios el VPP ha bajado, probablemente por los
tacan dos hallazgos: tratamientos de reperfusion y revascularizacion miocardi-
1. Isquemiainducida por el esfuerzo. ca. Pero el VPN se mantiene &fd=%. En un subestudio
2. Arritmias ventriculares durante la prueba de esfuerzodel CAST, el VPP de la promediacién de sefiales fue 21%

Elhendy y colaboradores analizaron pacientes corpara pacientes con arritmias ventriculares y un VPN de
sospecha de enfermedad coronaria pero sin IM previo, 187%'3%. La duracion del complejo QRS promediado se ha
presencia de arritmias ventriculares durante la prueba dsugerido como el factor predictivo mas importditesSi
esfuerzo se asocié con un incremento de 2,5 veces dearteria relacionada con el infarto esta ocluida, la promedia-
riesgo de muerte cardiaca o IM no fatal (IC95%, 1,05<ién de sefiales anormales parece tener ma$salor
6,12J12. La observacion de extrasistolia ventricular, parti-
cularmente durante la fase de recuperacion, parece sBrMicroalternancia de la onda T
importante. En 29.244 pacientes sanos (70% hombres),
referidos para realizar una prueba de esfuerzo, 589 (2%)a alternancia de la onda (T wave alternancegs un
solamente desarrollaron ectopia ventricular frecuente efendmeno fisioldgico y patoldgico. La alternancia macros-
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copica de laonda T se ha asociado con arritmias malignasylar sostenida en el estudio electrofisioldgico, tuvieron
pero recientemente la microalternancia de la onda T (meditna mortalidad global a cinco afios menor que los pacien-
da en microvoltios) ha demostrado ser un poderoso preaes inducible$>,

dictor de mortalidad posinfarto de miocaf#io™*®) Esta

técnica no esta disponible en nuestro medio. 7) Combinacién de variables (tabla 1)

5) Biomarcadores No sabemos cual es la combinacion de factores de riesgo
gue tiene la capacidad predictiva mas poderosa. Pero com-

a) Péptidos natriuréticos (BNP) binar variables es logico y ha sido sugerido por varios

autore§?. En la mayoria de los estudios, la simple adicién
La determinacién del BNP y el ANP parecen ser de utili-de la FEVI incrementa enormemente la exactitud predictiva
dad en la estratificacion de rie§§o'*2, Retterstol y cola-  positiva. En el estudio ATRAMI, una combinacién de sen-
boradores analizaron 247 pacientes posinfarto de miocasibilidad barorrefleja disminuida, taquicardia ventricular
dio, la medida del ANP predijo la mortalidad a largo plazono sostenida, y disminucién de la funcién ventricular, im-
luego de diez afios de seguimiérito plicd un incremento de 22 veces de muerte sébfitdEn

ElI BNP parece agregar mayor informacién pronésticael mismo estudio, la combinacién de variabilidad de fre-
independiente de otras variables. Se ha demostrado qaeencia cardiaca y sensibilidad barorrefleja bajas tenian
pacientes con falla cardiaca congestiva, fraccion de eyecn VPP de 15% para predecir muerte subita en un afio de
cion menor de 35%, y un BNP elevado (pero no el ANP)seguimiento, y si se agregaba al modelo la disminucion de
predice muerte subita cardiaca (punto de corte: 130 pg/mia funcién ventricular, el VPP se increment&isd Los
VPP 19% y VPN de 99%%. En este estudio, una canti- estudios MADIT 1, MADIT 2,y MUSTT utilizaron la com-
dad pequefia de pacientes recibia betabloqueantes, 18%itiacion de varios parametros, fraccion de eyeccion dis-
en el grupo que murieron y 33% en el grupo que sobreviminuida, y la presencia de taquicardia ventricular no sos-
vierorf4), tenidds®es9.155.156)

El uso combinado de BNP elevado y FEVI menor de  La proporcion de pacientes con parametros de riesgo
40% fue un poderoso predictor de eventos a tres afiomultiple positivo es baja. La mayoria de los eventos ad-
incluyendo muerte, falla cardiaca, e IM (37%, 18% Yy 26%yersos ocurren en poblaciones de bajo riesgo, que no
respectivamentéj®. tienen todos estos parametros alterados. Desafortunada-

mente, no disponemos de una combinacién de factores
b) Proteina C reactiva ultrasensible (PCR) y otros gue alcance un VPP mayor de 40%, con niveles razona-
marcadores bles de sensibilidad. Una combinacion efectiva deberia

incluir marcadores de dafio cardiaco, de balance autono-
La determinacion de la PCR parece ser un estudio valiosmico y neurohumorales (tabla 1). En el otro extremo, si
para estimar el riesgo posinfarto de mioc&f@ié®. Marfella  todos los marcadores de riesgo estan en el rango de nor-
y colaboradores describen los efectos de la hiperglicemimalidad, el paciente tiene un prondstico favorable. En el
por estrés que genera inflamacién y disfuncion ventriculaestudio ATRAMI la mortalidad fue s6lo de 1% si el SDNN
izquierda durante las primeras etapas del>sPM o la sensibilidad barrorefleja estaban preservadas

Otro marcador de inflamacion, como la tasa de excre-
cion de albumina (AER), parece ser también de utittdad  éCémo disminuir la mortalidad luego del IM?

Tratamiento farmacolégico y otras medidas
6) Estratificacion invasiva — Estudio electrofisiologico

Los betabloqueantes han logrado reducir el nimero de
El estudio electrofisiolégico es un método invasivo queeventos arritmicos. En méas de 50 estudios randomizados
evalla el riesgo de desarrollar arritmias malignas. No sque incluyeron 55.000 pacientes, los betabloqueantes de-
utiliza en forma rutinaria por razones de disponibilidad ymostraron reducir la mortalidad total, y sobre todo la muerte
costos. El estudio MADIT 1y el estudio MUSTT (Multi- subita. Su efecto sobre la muerte subita en alguno de es-
center Unsustained Tachycardia Trial) demostraron etos estudios es una reduccién de 30%-50%.0s beta-
beneficio de realizar un estudio electrofisioldégico en pa-bloqueantes con mayor efecto son los betaselectivos y
cientes con taquicardia ventricular no sostenida y fraceon perfil lipofilicd*>”.
cion de eyeccion menor de 35%-48%6%15% Los pacien- El tratamiento también debe controlar los factores de
tes con enfermedad coronaria, disfuncion ventricular izriesgo asociados con la progresion de la enfermedad co-
quierda asintomatica, y taquicardia ventricular no sosteronaria. Como el efecto de estos factores de riesgo es
nida, en quienes no se pudo inducir taquiarritmia ventriaditivo, se debe asegurar que el paciente reciba un trata-
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miento farmacolégico efectivo, y terapias no farmacolégi-
cas que incluyan el control de la hiperglicemia, cese de
tabaquismo, modificacién de habitos, reduccién de peso,
programas de ejercicio y rehabilitacion cardiaca. El trata-
miento de otros factores de riesgo es importante para pré)
venir la muerte prematura. La modificacion de los factores
de riesgo puede evitar la progresion de la enfermedad co-
ronaria o enlentecerla. En referencia a la hipertension, un
metaandlisis ha demostrado que el tratamiento antihiper-
tensivo en pacientes con hipertension diastdlica redujo
14% la muerte coronaria, y el IM no f&. En el otro
extremo, el tratamiento antihipertensivo de los pacientes
afiosos con hipertensién sistélica aislada reduce la morta-
lidad 17%, y la incidencia de IM, 31961,
En consecuencia, el tratamiento debe incluir:
1) Terapia antitrombdtica.
2) Betabloqueantes. 7
3) Inhibidores de la enzima convertidora.
4) Farmacos que optimicen el perfil lipidico, elevando el
HDL y disminuyendo el LDL.
5) Otros farmacos: el estudio RALES demostré que la
adicién de espironolactona en pacientes con disminu-

cién severa de la funcién ventricular logré una baja
significativa de la mortalidad cardiacay de la falla car-
diaca. Sin embargo, la investigacion no estudid sola-
mente pacientes posinfarto de miocdtelief?)

Algunos datos sugieren que la suplementaciéon con
acidos grasos poliinsaturados (n-3 PUFA), puede re-
ducir la mortalidad por todas las causas luego de un
IM y también la muerte subfté. En el estudio GISSI,

los pacientes que recibieron tratamiento con n-3 PUFA,
1 g/dia, mostraron una rapida divergencia en las cur-
vas de sobrevida, luego de la randomizacion la morta-
lidad total disminuy6 luego de tres meses de trata-
miento (riesgo relativo 0,59, IC95% 0,36-0,97). A los
cuatro meses fue aun superior (riesgo relativo 0,47,
IC95% 0,21-0,99). Otros estudios han confirmado los
efectos antiarritmicos de estas sustafiéfas
Amiodarona. Si bien la amiodarona se utiliza en pa-
cientes con arritmias ventriculares complejas, la ma-
yoria de los estudios no ha demostrado beneficios
significativos de la administracién de amiodarona en
pacientes posinfarto de miocardio y depresion de la
funcién ventricular izquierd&>1)

Tabla 1. Estratificacion de riesgo posinfarto de miocardio. Ejemplo de combinacion de variables
Variable Altisimo riesgo Riesgo alto Riesgo Riesgo bajo
mediano

Clinica Clase funcional 3 2 1 1
IM previo Si Si No No
Diabetes Si Si No No
Anemia Hb <10 g% 10-12 g% No No
Insuficiencia renal Creatinina >2 mg%  Creatinina 1,5-2 mg% No No

Imagen FEVI <40% <40% >40% >50%
Volumen sistélico 125-75 ml >55 ml 30-55 ml 30-55 ml
ventricular izq.

ECG FC basal >90 pm <60 pm
Intervalo QRS >140 ms >110 a 140 ms <90 ms

Holter TVNS ++ + - -
SDNN <50 ms 50-70 ms >70 ms >100 ms
HRT anormal anormal normal normal

Ergometria Recuperacion FC Anormal Anormal Normal Normal
DPVs posesfuerzo Si Si No No

Biomarcador BNP >600 pg/ml 599-130 pg/ml <130 pg/ml <130 pg/mi

IM: infarto miocardio, FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo, FC: frecuencia cardiaca, TVNS: taquicardia

ventricular no sostenida, SDNN: desvio estandar de intervalos normales (NN), HRT: turbulencia frecuencia cardiaca,

DPVs: depolarizaciones prematuras ventriculares, BNP: péptido natriurético cerebral
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Tratamiento no farmacolégico: el desfibrilador fraccion de eyeccion (menor de 40%), taquicardia ventri-
implantable cular no sostenida clinica, o arritmias ventriculares soste-

nidas en el estudio electrofisioldgico (recomendacion cla-
1) Prevencién primaria se 1 para el implante de desfibrilador, nivel de evidencia

A), basada en los estudios MADIT y MUST#177)
En los estudios MADIT se analizaron pacientes con IM
previo, taquicardia ventricular no sostenida y fraccion de2) Prevencién secundaria
eyeccion menor de 30%-35%. La mortalidad disminuyé
54% con el uso de un desfibrilador implantéf#eEl es-  En pacientes posinfarto de miocardio resucitados por
tudio MUSTT incluy6 2.139 pacientes con enfermedadmuerte sibita cardiaca, sea por taquicardia ventricular
coronaria o IM previo, FEVI menor de 40%, sin sintomas ypolimarfica o fibrilacion ventricular, la revascularizacion
taquicardia ventricular no sostenida. La terapia con desfies insuficiente en prevenir arritmias malignas. La Unica
brilador disminuyd significativamente el riesgo de muerteterapia eficaz basada en evidencia es el implante de un
arritmica o de paro cardiaco durante un seguimiento deesfibrilador. En pacientes inducibles en el preoperatorio
cinco afios, comparado con el grupo de pacientes contras necesario realizar un estudio electrofisioldgico poso-
sin antiarritmicos o terapia antiarritmica guiada por el esperatorio ya que solamente 50% son suprimidos por la
tudio electrofisiol6gic6. En el estudio CABG-PATCH, cirugia cardiaca. A pesar de un estudio negativo posope-
los pacientes fueron referidos para realizar revascularizaatorio, el paciente puede seguir perteneciendo al grupo
cién miocérdica, aquellos con FEVI menor de 35%, y elecde alto riesgo de muerte subit En varios estudios de
trocardiograma de promediacion de sefales anormal, ggevencion primaria y secundaria (AVID, CASH, CIDS y
randomizaron a recibir desfibrilador o tratamiento conven-SCD-Heft}**17%182) mas de la mitad de los pacientes te-
cional. No se observo mejor prondstico si el paciente recinian IM previo y 80% historia de enfermedad coronaria.
bia un desfibrilad®r?17) En consecuencia, este concepto se extiende para la mayo-
El estudio MADIT-Il mostré un beneficio para todos ria de los pacientes posinfarto de miocardio con factores
los pacientes posinfarto de miocardio con una fraccion de perfiles de riesgo similares. El estudio AVID demostrd
eyeccion menor de 30%, logrando reducir la mortalidad emna mortalidad menor en pacientes con desfibrilador en
31% durante un seguimiento de 20 mESES) un seguimiento de tres afios, comparado con un grupo
Debe tenerse en cuenta que en la falla cardiaca avanentrol tratado con amiodarona. El subgrupo de pacien-
zada una bradiarritmia puede ser la causa de muerte subfes con fraccion de eyeccion normal no se beneficio de la
y estas muertes pueden ser prevenidas también por &rapia con desfibrilad6f?. En los estudios CASHy CIDS
desfibrilador. se observd una mayor sobrevida en aquellos pacientes
El estudio COMPANION incluy6 1.520 pacientes en que recibieron un desfibrilador. CASH y AVID incluyeron
ritmo sinusal, con una clase funcional -1V, con FEVI sujetos con fraccion de eyeccion preservada ademas de
menor de 35%, volumen telediastélico del ventriculo iz-pacientes con baja fraccion de eyecgiét? En un me-
quierdo igual a 60 mm, un intervalo PR mayor de 150 ms yaanalisis de ambos estudios, la terapia con desfibrilador
un intervalo QRS mayor de 120 ms. Los pacientes se rarse asocioé significativamente a un mejor pronéstico (ries-
domizaron en tres brazos: tratamiento farmacolégico 6ptigo relativo de mortalidad 0,73, IC95% 0,59-0,89), durante
mo, terapia de resincronizacion cardiaca, o desfibriladoun seguimiento de seis afté/$
implantable con resincronizacion. Este Ultimo brazo pre- Las recomendaciones actuales para el implante de un
sentd una reduccion relativa de la mortalidad por todadesfibrilador establecen las siguientes indicaciones clase
las causas de 43%, en comparacion con el brazo de trath-en prevencion secund&tia’®
miento farmacologidg+179) — Paro cardiaco por taquicardia ventricular o fibrilacion
Las recomendaciones de la ACC/AHA/NASPE-HRS  ventricular que no tuviera una causa transitoria y re-
del afio 2002 (Sociedades Norteamericanas de Cardiologia versible (clase 1, nivel de evidencia A).
y Arritmias y de la Sociedad Europea de Cardiologia) para Taquicardia ventricular sostenida espontanea asociada
implantar un desfibrilador en prevencidon primaria  acardiopatia estructural (clase 1, nivel de evidencia B).
sorf?5:176) — Taquicardia ventricular sostenida espontanea en per-
Pacientes con fraccion de eyeccion igual a 30%, al sonas sin cardiopatia estructural, que no sea pasible
menos un mes después de IM o tres meses después dede otros tratamientos (clase 1, nivel de evidencia C).
una revascularizacion quirargica, es una indicacion clase En pacientes posinfarto de miocardio, con insuficien-
2A, con un nivel de evidencia B. cia cardiacay FEVI mayor de 35%, las arritmias ventricula-
También se recomienda la terapia con desfibrilador parees no sostenidas no deberian tratarse, salvo que sean
pacientes posinfarto de miocardio con disminucién de lsintomaticas.
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En pacientes resucitados de muerte subita por fibrilawith high mortality rates. Mortality rates after myocardial
cion ventricular, o que han sufrido taquicardia ventricularinfarction range from 5 to 11%, within six to 12 months
sostenida o sincope no explicado posinfarto de miocarafter release and 20% at five years. Although many mark-
dio, el implante de un desfibrilador implantable es el trata-ers have been identifying, their predictor value is rela-
miento de eleccion. Sila clase funcional es mala a pesar dizely low. Specific markers were described and reviewed
un tratamiento médico 6ptimo (y ademas presenta bradio stratify sudden death risks; left ventricular disfunction
cardia sinusal, intervalos PR y QRS anormales), debe vas one of the principal marker; others as follow: clinical,
lorarse el uso de un desfibrilador implantable con capacibased on images, autonomics and electrocardiographics,

dad de resincronizacion ventricutéy. besides biomarkers, invasive and combined methods.
Risk stratification is designed according to clinical his-
Conclusiones tory, functional class and left ventricular ejection fraction
(LVEF/FEVI).

— Lamortalidad posinfarto de miocardio oscila entre 5% At first, patients at high risk should receive beta-
a 11%, dentro de los seis a 12 meses luego del alta y édockers, enzyme converted inhibita@pgironolactonand
de 20% a los cinco afos. antithrombotics. In many cases, cardiodefibrillator implan-
— Enlaestratificacién del riesgo de muerte subita posintation should be considered.
farto de miocardio se utilizan parametros clasicos: la
historia clinica, la clase funcional de la NYHA y la Résumé
FEVI. Los pacientes con funcién ventricular izquierda

deprimida deben recibir beta-bloqueantes, inhibido-| 3 mort subite est responsable de plus de la moitié des
res de la enzima convertidora, espironolactona ydécés a causes cardiaques. Notre habileté pour reconnaitre
antitromboéticos. les patients ayant un risque élevé de mort subite s'est
— Numerosas variables permiten identificar a Ios gruposaccru, mais 90% des morts arrivent chez des gens n’ayant
de riesgo. Cuando se combinan, su poder predictivgyas des facteurs de risque évidents. On sait d’ailleurs que
es muy superior, pero estudios prospectivos con grafy plupart ont une maladie coronaire préalable et que la
cantidad de pacientes deben ser llevados a cabo pafiort subite cardiaque est avant tout un probléme extra-
establecer modelos solidos de prediccion. hospitalier. Une population facile & détecter, & haute
— Los pacientes con disminucion de la funcion ventricu-mortalité, est celle qui a déja subi un infarctus du myocarde.
lar izquierda (menor de 40%), marcadores autonomi{ 3 mortalité post-infarctus de myocarde varie entre 5 et
cosy biomarcadores anormales, tienen un altisimo riest 195, 6 4 12 mois aprés I'exeat, et 20% aprés 5 ans. De
go de muerte subita a corto o mediano plazo. nombreux marqueurs ont été identifiés, mais leur valeur
En muchos casos nos enfrentamos a una opcion reIE|&)‘rédictive positive reste moindre. La dysfonction
tivamente simple: implantar o no un desfibrilador. La pre-ventriculaire gauche en est la plus importante. D’autres
gunta dificil es quién toma la decision: la sociedad 0 Unvariables : cliniques, basées sur des images, autonomiques,
grupo de médicos expertos. Otra alternativa seria entrenglectrocardiographiques et quelques bio-marqueurs, des
afamiliares o vecinos del paciente a utilizar un desfibriladoiméthodes envahissantes et la combinaison de variables,
automatico externo (DAE). Las familias de pacientes enriespnt été décrites afin de stratifier le risque, et on en fait le
go se podrian congregar en comunidades donde familiarggmmentaire ici.
0 vecinos puedan procurar una desfibrilacion réplda Malheureusement, on ignore encore que”e est la
De ninguna manera debemos quedar de brazos cruzgombinaison ayant la capacité prédictive la plus puissante.
dos ante la evidencia; en muchos casos podemos saligé nos jours, la stratification du risque de mort subite est
quién va a morir y, en consecuencia, podemos evitarlo. fajte ne tenant compte que de I'histoire clinique, la classe
fonctionnelle et la fraction d’éjection ventriculaire gauche
Summary (FEVI). En principe, les patients a haut risque doivent
recevoir des bétabloquants, inhibiteurs de I'enzyme de
Sudden death is responsible of more than half of cardiagonversion, spironolactone et anti-thrombotiques. Dans
related death. Prediction of patients at high risk of suddenjes cas particuliers, on devra envisager l'implantation d'un
death has improved but more than 90% of deaths coincidgardio-défibrillateur. D’autres variables seront incorporées

with unidentifying risk factors free-people. More over, we afin de mieux identifier les groupes a grand risque.
know that most of them present a previous coronary dis-

ease and also that cardiac sudden death is essentially Rasumo
extrahospitalarian problem.

Myocardial arrest is a factor to easily detect groupsA morte stbida é responsavel por mais de metade das
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mortes por causas cardiacas. Nossa capacidade de
reconhecer os pacientes com alto risco de morte subida
aumentou porém 90% das mortes se dao em pacientes
sem fatores de risco identificaveis. Sabemos também que

a maioria tinha uma patologia coronaria pré-existente é0.

gue a morte subida cardiaca é fundamentalmente um pro-
blema extra-hospitalar. Uma populagdo com alta, ;
mortalidade e facil de identificar é a que ja sofreu um infar-
to de miocardio. A mortalidade pés-infarto de miocardio
varia entre 5% a 11% , 6 a 12 meses depois da alta e 20%
depois de cinco anos. Muitos marcadores foram identifi
cados porém seu valor preditivo positivo é relativamente
baixo. O mais importante deles é a disfuncéo ventricular

infarction patients: a large prospective and multicenter study
in Japan. Int J Cardiol 2004; 93: 263-8.

Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. Pathophysi-
ology of sudden cardiac death. Pacing Clin Electrophysiol
1991; 14: 935-43.

Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A Sudden car-
diac death. Structure, function, and time-dependence of risk.
Circulation 1992; 85(1 Suppl): 12-10.

. Priori SG, Aliot E, Blomstrom-Lundqvist C, Bossaert

L, Breithardt G, Brugada P, et al. Task Force on Sudden
Cardiac Death of the European Society of Cardiology. Eur
Heart J 2001; 22: 1374-450.

. Priori SG, Aliot E, Blomstrom-Lundqvist C, Bossaert

L, Breithardt G, Brugada P, et al. Task Force on Sudden
Cardiac Death, European Society of Cardiology. Summary of
recommendations. Ital Heart J Suppl 2002; 3: 1051-65.

esquerda. Outras variaveis como as clinicas, as baseadas Olshausen KV, witt T, Pop T, Treese N, Bethge KP,

em imagens, as autondmicas, as eletrocardiograficas, além

de alguns biomarcadores, métodos invasivos Qg.

combinacéo de varidveis foram descritas para estratificar

o risco e séo discutidas neste trabalho. Infelizmente, nab>-

identificamos a combinacao com a melhor capacidade

preditiva. Atualmente a estratificacdo do risco de morte g

subida é feito usando somente a historia clinica, a classe
funcional e a frag&o de ejecdo ventricular esquerda (FEVE).
Basicamente os pacientes de alto risco devem recebegr
betabloqueadores, inibidores da enzima conversora, espi-
ronolactona e antitromboéticos. Em algunos casos
selecionados deve-se considerar a implantacdo de um car-
diodesfibrilador. Outras variaveis serdo incorporadas para,
melhorar a identificacdo dos grupos com maior risco.
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