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RESUMEN
Los  pacientes  que  se  recuperan  de  un  infarto  agudo  de  miocardio  tienen  una  elevada  propensión  a  la  muerte  súbita  cardíaca
(MSC),  concentrándose las 3/4 partes de estas muertes en los tres primeros meses postinfarto. La incidencia de MSC se mantiene
inalterada  y se ha hecho más elocuente desde la constatación de  la disminución de la mortalidad por fallo cardiaco inducida por los
inhibidores  de la enzima de conversión de la angiotensina.
Se  conoce, por el  análisis de los registros  Holter de fallecidos súbitamente mientras eran monitorizados por esta técnica, que en  el
70%  el evento terminal es una taquicardia ventricular sostenida yio fibrilación ventricular. Las variables con mayor poder predicti
yo  de MSC son: la disfunción cardiaca severa, la inestabilidad eléctrica y la isquemia residual. El desencadenamiento de una arrit
mia  ventricular  letal, es  generalmente consecuencia  del fenómeno de  la reentrada, resultado de  la interacción dinámica de un sus-
trato  arritmogénico, representado por la cicatriz postnecrosis, y de diversos elementos “triggers” como la isquemia miocárdica  y/o
coexistencia  de ectopia ventricular compleja. Además de  esta intrincada interacción sustrato-trigger, se necesita para desencadenar
una  arritmia letal de  la “complicidad” de un desequilibrio en el balance autonómico cardiaco, en  el sentido de una hipertonía sim
pática  y/o una depresión en el control vagal del corazón. La presencia de disfunción cardiaca severa tiene una responsabilidad cen
tral,  no sólo directamente, sino también de manera indirecta: favoreciendo la vulnerabilidad eléctrica miocárdica e incrementando
el  tono simpático arritmogénico.
Fundamentado  en  esta visión fisiopatológica  integradora,  se analizan  la  capacidad predictiva  de  los distintos tests que  permiten
explorar  todos los factores que intervienen en el desencadenamiento de la MSC y, finalmente,  se expone una estrategia  actual para
la  detección de pacientes postinfarto con alto riesgo de  muerte súbita cardiaca.
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“La Fisiología de hoy será la Medicina de mañana”
(Starling).

DEFINICIÓN

La  definición de  muerte súbita cardíaca  (MSC) ha sido y es
motivo  de gran controversia. Esta entidad es de fácil diagnósti
co  en  pacientes  individuales, pero  los estudios clínicos-epide
miológicos  existentes  sobre  el  tema  han  usado  definiciones
diferentes,  lo que  ha  contribuido  a  una  cierta  confusión  con
ceptual.

En  la actualidad se  acepta la definición de MSC  propuesta
por  Jiménez  y  Myerburg  (1)  y  Goldstein  (2):  es  la  muerte
natural  a partir de causas cardíacas,  que aparece de forma ms
tantánea  (en menos  de  1 minuto) o  dentro de  la  primera  hora
desde  el inicio de  los síntomas en un individuo,  con o sin car
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Figura  1.  Mecanismos de muerte súbita cardiaca en pacientes
que  estaban siendo monitorizados con Holter según
Bayés,  et al (8).
TV’S: taqaicardia  ventricular  sostenida;  MSC:  muerte  súbita  car

diaca;  FV:  fibrilación  ventricular;  TdP:  torsades  de  pointes;

BRAD:  bradiasistolia.
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(CAPS)(4).  Los  dos  rasgos  fundamentales  de  la  misma  son:
la  imprevisibilidad  del  evento y  la  desde el inicio  de  los  sín
tomas  hasta  la  muerte  (de  escasos  segundos  hasta  una  hora
postevento).  La mayoría  de los  estudios incluyen como  MSC
la  muerte inesperada ocurrida  sin testigos y la ocurrida duran
te  el sueño.

La  trascendencia  de  la definición  de  MSC es  que  se  con
sidera  en  la  práctica  equivalente  a  muerte  arrítmica.  Esta
identificación  de  MSC con evento  arrítmico  fatal,  aunque  es
una  aproximación  clínica  razonable,  dista  de  ser  verdad  en
todos  los casos.  Otras  causas  diferentes  de  la  arritmia  pue
den  ser la  causa  de  muerte  1 hora  después  del  comienzo  de
los  síntomas:  reinfarto  con  shock  cardiogénico,  embolismo
pulmonar  masivo,  ruptura  cardiaca,  etc.  En  el  extremo
opuesto,  un  paciente  puede  fallecer  súbitamente  por  una
taquiarritmia  ventricular  tras  varias  horas  de  deterioro  en
shock  cardiogénico.

En  general,  en  los  diversos  estudios  se  ha  visto  que  la
definición  de  MSC  como  muerte  instantánea  (menos  de  1
minuto  desde  el  inicio  de  los  síntomas),  es  la  más  exacta,
pero  se  la  considera  demasiado  restrictiva.  La  definición
basada  en  el  criterio  de  1  hora  es  menos  restrictiva  pero
determina  una  población  más  homogénea  y,  por  tanto,  tiene
mayor  operatividad  clínica.  El  ensayo clínico  CAPS  (4),  que
estudió  directamente  esta problemática, encontró  que  la  defi
nición  de  1 hora clasificó  erróneamente  como  arrítmicas  un
27%  de la muertes.

FISIOPATOLOGÍA  LNTEGRADORA

La  MSC está en función de la existencia de un sustrato ana
tómico  arritmogénico, sea estructural  o  eléctrico, la  aparición
de  un factor desencadenante o “trigger” (por ejemplo, isquemia
miocárdica  aguda) que  precipita  la  arritmia maligna y  la  coe
xistencia  de factores modulado
res  que  pueden facilitar  la inte  ________  _____________
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Figura  2.  El  “Triángulo de Riesgo”  de  la muerte  súbita cardiaca.

decir:  sustrato arritmogénico,  factores precipitantes  (arritmias
ventriculares  frecuentes  y complejas de  fondo,  isquemia mio
cárdica  aguda),  factores  moduladores  (disminución  del  tono
vagal  protector e incremento del tono simpático arritrnogénico)
y  disfunción ventricular severa.

MARCADORES  DEL SUSTRATO ARRITMOGÉNICO:
POTENCIALES  TARDÍOS VENTRICULARES

La  cicatriz postnecrosis se comporta corno un sustrato arrit
mogénico,  es  decir,  una  zona de miocardio con activación tar
día  y  fragmentada  que  favorece,  en  presencia  de  factores
desencadenantes,  los fenómenos de  reentrada (13).

La  activación  tardía e  inhomogénea  de  estas  áreas puede
detectarse,  en  la  superficie  del  cuerpo,  como  potenciales  de
baja  amplitud  y  alta  frecuencia  al  final  del  complejo  QRS,
denominados  potenciales  tardíos  (PT)  (figura 3), usando  una
técnica  recientemente introducida bautizada  con el  nombre de
“ECG  de  alta  resolución  con  promediado  de  la  señal”  o
“signal-average  electrocardiography” (SAECG)( 14).

En  los últimos años se han realizado diversos trabajos pros
pectivos  (15-21),  que  agrupan  un  total  de  1.068 pacientes
sobrevivientes  de  un 1AM, cuyo objetivo fue  estudiar la rela
ción  entre la presencia de PT y la aparición de eventos arrítmi
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Figura  3.  Presencia  de  un  potencial  tardío  ventricular  según  las  técnicas  en  el  dominio  del
tiempo  (izquierda)  y  en el  dominio  de  la frecuencia  (derecha).
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cos  mayores  (TVS/FV y/o  MSC) durante  el  seguimiento.  La
conclusión  global de todos estos trabajos es que  la presencia de
PT  identificaba  a pacientes en  riesgo de padecer eventos arrít
micos  mayores con una sensibilidad del 77%, especificidad del
97%,  valor  predictivo negativo del 97%, valor  predictivo posi
tivo  del 20% y un riesgo relativo de 6,6. Este  último dato sig
nifica  que  los pacientes  postinfarto  con un  SAEKG positivo
tienen  6,6 veces más  probabilidad de  sufrir eventos arrítmicos
graves  que los que tienen un SAECG negativo.

La  importancia del  sustrato ha  sido estudiado  más “agresi
vamente”  mediante la  estimulación  programada  del corazón
(EP).  La aplicación  de  esta técnica  a  pacientes reanimados  de
una  parada  cardiaca  arrítmica  fuera  del  hospital  indujo
TVS/FV  en el  70-80% de los pacientes (22,23). La demostra
ción  por  EF  de  una  TVS  de  las  mismas  características  de  la
observada  espontáneamente se considera una  demostración del
sustrato  anatomofuncional  de  la  arritmia.  Sin  embargo,  los
estudios  que  han  intentado  determinar  el  papel  de  la  EF en
pacientes  postinfarto  para  identificar  candidatos  en  riesgo  de
MSC  han sido contradictorios (24,25).

Estas  discrepancias  obedecen en parte  al empleo de  distin
tos  protocolos  de  estimulación  y  en  parte  también  a  diferen
cias  en  cuanto  al  grado  de  disfunción  ventricular  de  los
pacientes  seleccionados.  Más recientemente,  Turitto et aL (26)
y  Fedretti  et  al.  (27)  han demostrado que  la  inducibilidad  de
TVS  en pacientes  postinfarto  predice  un  aumento  en  la  inci
dencia  de  eventos  arrítmicos  graves/MSC  sólo  si coexisten
una  FEVI  inferior al 40% y la presencia de  FT en el  SAEKG.
En  ambos  estudios  la EF exhibió  un  elevado  valor  predictivo
negativo  (99%).

FACTORES  DESENCADENANTES O “TRIGGER”:
ISQUEMIA  AGUDA Y ARRITMIAS AMBIENTALES

En  presencia  de  un  sustrato  miocárdico  arritmogénico
(borde  de  la cicatriz  postinfarto), la  actuación  aislada o simul
tánea  de  varios  factores  desencadenantes  o “trigger”  pueden
finalmente  disparar  la  arritmia ventricular  letal. Estos  factores
son:  la isquemia  miocárdica  aguda y la  presencia de  arritmias
ventriculares  “ambientales” complejas.

Isquemia  miocárdica  aguda.  La aparición de  TVS/FV
precedidas  por  la  elevación del segmento  ST es una  experien
cia  conocida  desde  la introducción  de  la  unidades  coronarias
(figura  4). En este sentido, son paradigmáticos los episodios de
FV/MSC  que a veces presentan los pacientes en plena crisis de
angina  de  Frinzmetal: situación donde un intenso vasoespasmo
condiciona  el  cierre total  de  una  arteria  epicárdica  y la  apari
ción  de isquemia transmural severa (20).

Ferper  a  aL en un importante trabajo (29), en el que practi
caron  la autopsia  a  169 pacientes fallecidos de  MSC, observa
ron  que  en el  75% de los casos había estenosis aterosclerótica
superior  al 75% en 2 ó 3 vasos coronarios. No obstante, encon
traron  muy pocas  lesiones  responsables de  oclusión  coronaria
aguda  (por ejemplo un trombo intraluminal).

Más  recientemente,  Davies  y  Thomas  (30),  usando  una
técnica  histopatológica  más  depurada,  encontraron  lesiones
agudas  coronarias  (placa  fisurada,  agregación  plaquetaria  o
trombo  agudo)  en  95  de  100 necropsias  de  pacientes  falleci
dos  de  MSC.

Según  sugiere el  Estudio  sobre Cimgía  Arterial Coronaria
(Coronary  Artery Surgery Study  o CASS) la cirugía de  revas
cularización,  al prevenir  la  isquemia  recurrente,  puede  ser la
principal  responsable  de  la  mayor protección  frente a  la  MSC
que  se observó en los pacientes de este estudio (31).

La  capacidad  de  los  betabloqueantes  y  la  aspirina  para
reducir  la  incidencia  de  MSC,  es  una  sólida evidencia  de  la
importancia  de la isquemia miocardica en el desencadenamien
to  de arritmias ventriculares letales (32,33).

Rocco  et  aL (34),  han demostrado  que  los paci€ntes  pos
tinfarto  que  presentan  isquemia  silenciosa  en  registros  Rol-
ter  tiene  mayor propensión  a padecer  eventos arrítmicos  gra
ves  y MSC.

Arritmias  ventriculares complejas. La presencia de arrit
mias  ventriculares complejas, detectadas en el  Holter, después
del  infarto, como  son el  bigeminismo, contracciones  ventricu
lares  prematuras  (CVF)  multifocales,  fenómeno  R  sobre  T,
taquicardias  ventriculares no  sostenidas (TVNS), está relacio
nada  con  un  aumento  de  la  mortalidad,  que  puede  alcanzar
hasta  un 34% en el primer año (12,35-37).

No  obstante, la detección  de arritmias complejas en el pos
tinfarto  tiene la limitación, como le pasa al SAEKG, de presen
tar  un  valor  predictivo positivo  (VFF) muy bajo.  Esto  quiere
decir  que  la  gran mayoría  de los pacienes  con tales  “arritmias
premonitorias”  en  el Holter  no sufrirán ningún evento arrítmi
co  grave en los años siguientes.

Es  muy  interesante  el  hecho  de  que  la  frecuencia y  com
plejidad  de  las CVF son más relevantes en presencia  de gran
des  cicatrices fibrosas  postinfarto,  generalmente aneurismáti
cas,  que  condicionan  disfunción  ventricular  izquierda  severa.
De  hecho,  ha  sido  ampliamente  demostrado  una  relación
directa  entre el  número y complejidad de las  arritmias ventri
culares  y  la  disminución  en  la  fracción  de  eyección
(12,36,37).

Figura  4.  Bigeminismo y fibrilación  ventricular desencadena
dos  por  isquemia miocárdica aguda.
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De  esta  forma,  corazones  debilitados,  con grandes cicatri
ces  (sustratos  arritmogénicos)  infárticas  suelen acompafiarse
de  un mayor número de CVP “ambientales” capaces de desen
cadenar  arritmias malignas al interaccionar ambos.

La  aplicación de  extraestímulos  progresivamente prematu
ros  mediante la EP,  con el objetivo de “disparar” una  TVSIFV
en  pacientes postinfarto,  intenta remedar esta interacción “trig
ger”-sustrato  arritmogénico.

FACTORES  MODULADORES: ALTERACIONES DEL
BALANCE  DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

El  corazón  recibe  inervación  tanto  simpática  como  para
simpática  y ambos estímulos deben estar equilibrados para que
exista  una buena estabilidad eléctrica del miocardio.

Ya  Webb  et al.  (40), en  trabajos pioneros  a  principios  de
los  70,  observaron que  el  92% de los  pacientes  con un  1AM
presentaban  signos de  disbalance  autonómico  (55% presenta
ban  hipertonía vagal y el  35% hiperactividad simpática). Ellos,
que  también comprobaron una alta incidencia  de MSC por FV
durante  la  primera hora postinfarto, concluyeron que  esta arrit
mia  letal  era probablemente  el  resultado de  la vulnerabilidad
eléctrica  causada por la alteración autonómica.

El  incremento en  la influencia simpática  al corazón reduce
la  refractarjedad  del miocardio y hace descender  el umbral  de
FV,  este  fenómeno  es  especialmente  acentuado  durante  los
episodios  de  isquemia  miocárdica  severa.  En  el  extremo
opuesto,  la hipertonía vagal tiene  una acción protectora antifi
brilatoria  (41).

La  suceptibilidad a  la FV  es máxima  durante los primeros
horas/días  después  del  infarto,  lo  que  se  correlaciona  con  la
fase  en que la hiperactividad  simpática es máxima  (42,43). En
dos  trabajos  que  analizaron  los registros  Holter  de  pacientes
que  fallecieron de MSC (8,44), se encontró que  la FC a menu
do  se  acelera  antes de la  irrupción de la  arritmia fatal,  lo que
expresa  un aumento del tráfico simpático hacia el corazón.

Estas  observaciones son  concordantes con los diversos tra
bajos  que han  comprobado  que  las  betabloqueantes  disminu
yen  la incidencia de  MSC en pacientes que  se recuperan de un
1AM (45).

El  sistema  nervioso  parasimpático  puede  medirse clínica-
mente  mediante dos  métodos:  variabilidad  de la  frecuencia
cardiaca  (VFC)(46) y mediante  la sensibilidad barorrefleja
(BRS)(47).  La primera se establece observando la variabilidad
de  los intervalos  RR en un registro Holter de  24 horas e  infor
ma  sobre todo del tono  vagal promedio. La segunda se  deter
mina  cuantificando la bradicardia refleja que  se observa en res
puesta  a la infusión de  un agente presor como la  fenilefrina, el
cual  calibra sobre todo la  capacidad del sistema nervioso autó
nomo  para aumentar su influencia sobre el corazón en respues
ta  a  diversos  estímulos  (test  de la  pendiente de  fenilefrina).
De  esta manera, una BRS disminuida indicaría una reactividad
vagal  deprimida (vide mfra).

Tres  trabajos prospectivos recientes (48-50), han demostra
do  que  la BRS puede  deprimirse, de manera reversible durante
algunos  meses  tras  un 1AM, y  que los sujetos que  exhiben tal
depresión  tiene una mayor incidencia de arritmias ventriculares
malignas  y/o  MSC. Actualmente está a punto de  publicarse el
estudio  multicéntrico  internacional  ATRAMI  (Autonomic

Tone  and Reflexes After Myocardial  Infarction) cuyo objetive
es  evaluar el valor  pronóstico de  la BRS y la  VFC para identi
ficar  pacientes postinfarto con alto riesgo de MSC.

Papel  de  la disfunción cardiaca.  Como sé  demostró elo
cuentemente  en el Estudio Multicéntrico de Investigación en el
Postinfarto  (MPIP)(12),  el  grado  de  disfunción  ventricular,
expresado  por la FEVI o por algunos de su marcadores clínicos,
subrogados,  fue el  más  poderoso  predictor  independiente  de
cualquier  forma  de  muerte,  súbita o  no  súbita,  durante el  pri
mer  año postinfarto.

Por  otro  lado,  se  ha  demostrado  una  íntima  interrelación
entre  el  grado de disfunción cardiaca  y los demás factores que
intervienen  en la ecuación de la MSC:

1.  Arritmias  ventriculares.  Por un  lado, como  ya  se  ha
comentado,  la  presencia  de  disfunción  cardiaca  avanzada  se
asocia  con un incremento significativo en el grado y compleji
dad  de  la  ectopia  ventricular.  Es  decir,  los  corazones  insufi
cientes  son eléctricamente más  inestables y exhiben peor tole
rancia  hemodinámica a  las TVS, favoreciendo  su progresión a
FV.  Por otro lado, en los trabajos multicéntricos MPIP (12), de
Investigación  de  la  Limitación  del  Tamaño  del  Infarto
(MILIS)(38)  y en  un estudio de Bigger et al (51), que agrupan
en  total  unos  1.500 pacientes  postinfarto,  el  análisis  multiva
riante  concedió a  la  presencia de  arritmias ventriculares com
plejas  en  el  Holter  un  peso  pronóstico  independiente  para  la
aparición  de MSC en el ulterior seguimiento.

2.  Balance  del  sistema  nervioso  autónomo.  La  disfun
ción  ventricular tras el 1AM produce  alteraciones en  el balance
del  sistema  nervioso  autónomo  a  través de  una  doble  vía. El
1AM en sí mismo induce un descenso significativo en los valo
res  de la VFC y de  la BRS (46,47). Este menoscabo del tono y
reactividad  vaga! supone la pérdida de un poderoso mecanismo
protector  antiarrítmico en el periodo postinfarto inmediato.

Si,  además,  el  1AM se  acompaña  de  fallo  cardíaco,  esta
eventualidad  como  se  ha demostrado fehacientemente, se  aso-
cia  con un predominio del  tono simpático (52) y de las cateco
laminas  circulantes  (53) y  con la  consiguiente  suceptibilidad
aumentada  a las arritmias ventriculares malignas.

En  resumen, la presencia de disfunción cardíaca es el factor
pronóstico  de  mortalidad  (súbita  y  no  súbita)  más  poderoso
tras  el 1AM. Esto se explica no sólo por la importancia pronós
tica  de  la  variable  en  sí misma,  sino también  indirectamente,
por  su efecto modulador  sobre los otros factores incluidos den
tro  de la ecuación de la MSC.

Interacción  dinámica sustrato-trigger y  su modulación.
Una  vez conocidos todos lo factores de la MSC podemos expli
car  cómo la interacción de todos estos elementos entre sí puede
desencadenar  la TVS/FV letal: la isquemia altera profundamen
te  las  propiedades  electrofisiológicas  del  borde de  la  cicatriz
postinfarto  (islotes  de  miocardio  viable  incluidos en  el  tejido
fibroso),  fundamentalmente  enlenteciendo  la  conducción  del
impulso  y  volviendo  más  heterogénea  la  refractariedad;  ésto
sienta  las  bases de  la reentrada (54). La isqueniia produce, de
forma  simultánea, un incremento en las aferencias simpáticas al
miocardio  por vía refleja, esta hipertonía simpática tiende a dis
minuir  el umbral fibrilatorio y a incrementar la densidad y pre
maturidad  de  las CVP. Para contrarrestar la  influencia arritmo
génica  adrenérgica es  necesario que  se produzca una  vigorosa
reactividad  vagal,  respuesta  protectora que  está deprimida en
muchos  pacientes que se recuperan de un 1AM.
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En  este contexto  tan  desfavorable,  un impulso  ventricular
especialmente  prematuro  servirá  de  “gatillo”  adecuado  y
desencadenará  la arritmia maligna (figura 5).

Se puede afirmar, pues, que la interacción sustrato-trigger nece
sita  de  la  “complicidad” de  un inadecuado balance autonómico
para  desencadenar una respuesta repetitiva letal. En otras palabras.
la  propensión que tiene un determinado sustrato para producir una
TVSIFV está ampliamente modulada por el tono autonómico.

TIPOS  DE MUERTE SÚBITA CARDIACA

Es  una constatación clínica habitual que el protagonismo de
todos  y cada  unos de  los factores de la ecuación de  la MSC no
es  el mismo en todos los casos de MSC (55,56). En un extremo
tendremos  aquellos  casos de  MSC donde  la isquemia  miocár
dica  es  la  alteración  fisiopatológica  fundamental y  el  sustrato
arritmogénico juega  un papel menor o sencillamente  no existe.
Esta  vía  de  MSC,  mediada  por  fenómenos  isquémicos,  se  la
denomina  MSC de tipo isquémico o de tipo  1, la causa  de la
isquemia  aguda suele ser un trombo sobre una placa fisurada  y
la  arritmia  letal  es  casi  siempre una  FV.  El  paradigma  de  la
MSC  de tipo 1 es  el  caso  del paciente  que fallece súbitamente
tras  quejarse de  un  fuerte dolor precordial  y que ten  ni.uchos
•factores.de riesgo coronarip.

En  el  otro extremo tendremos  aquellos casos de  MSC que
aparece  en  pacientes  que  han  tenido  un  infarto  extenso,  con
función  sistólica deprimida, en  donde la alteración  fundamen
tal  no  parece  ser  un  fenómeno  isquémico  sino  un problema
relacionado  con una  cicatriz fibrosa, disinérgica,  muy proclive
a  la inestabilidad eléctrica (es decir, es un problema fundamen
talmente  de  sustrato). Este es  el tipo no isquémico de MSC o
tipo  II.  En  esta modalidad de  MSC  la arritmia letal  predomi
nante,  como se pudo documentar en  los estudios de  Holter (8),

MUERTE  SÚBITA
CARDIACA

11       TIPO IIIj  sustralo =  isquemia
TIPO  1              TIPO II

isquemia  >  sustrato  sustrato >  isquemia

Figura  6.  Tipos  clínicos  de  muerte  súbita  cardíaca  según  Fus
ter  (55).

es  una  TVS  que degenera  en  FV.  El paradigma aquí  es  aquel
paciente  con un infarto antiguo y mala función ventricular que
sufre,  meses  o  años  más  tarde,  un episodio  de  MSC  sin que
pueda  constatarse un “detonante” isquémico.

Entre  los  dos polos  anteriores,  se define  un  “continuum”
ocupado  por  un  número  importante  de  muertes  súbitas  en
pacientes,  coronarios,  conocidos  o no,  donde la  contribución
relativa  a  la génesis  de  la  arritmia letal es el  resultado de  una
interacción  muy compleja y todavía mal conocida entre ambos
elementos:  isquemia  y  sustrato,  pero sin que  uno  predomine
claramente  sobre  el  otro.  Interacción  que  en  muchos  casos
suele  estar críticamente modulada por el estado del  balance del
control  simpaticovagal cardíaco. Este último, y más hetereogé
neo  grupo, constituye la MSC de tipo III (figura 6).

ESTRATEGIAS  DE IDENTIFICACIÓN  DEL RIESGO  (57)

Teniendo  en  cuenta  los  datos  previamente  expuestos,  es
posible  elaborar una estrategia  fundamentada para la detección
de  pacientes postinfarto con alto riesgo de MSC (figura 7).  Los
pacientes  que  sobreviven  a  un 1AM que presentan  una  buena
función  ventricular  y no  tienen  grandes asinergias  en  la  con
tracción  (disquinesias o  franco  aneurisma ventricular  izquier
do)  serán considerados de bajo riesgo para MSC  y no deberían

CF.MODULADORE)

Alt.  SNA
diselectrolitemia

CVP>  I0/m
salvas,  TVNS
isquernia

CSUSTRATO ARRITMOGÉNICO3  
  cicatriz postinfarto
dilatación.  disquinesia
FEVI  <40%

CARRITMIA VENTRICULAR)

MUERTE  SÚBITA CARDÍA

Figura  5.  Diagraina  mostrando  la fisiopatología  integrada  de

la  muerte  súbita  cardíaca.
Alt.  SNA;  alteración  del  sistema  nervioso  autónomo;  CVP:  con
tracciones  ventriculares  prematuras;  FEVI:  fracción  de  evección

ventricular  izquierda;  TVNS;  taquicardia  ventricular  no sostenida.

No  más valoración                   1. HOITER (*)
(salvo  ergometría)                   2. SAEKG

3.  VFC

1          1
(+)        (+)             (—)

(—)      (+) Ó ()
31)          (—        (+)         í+) Ó ()

TGEP       valorar            no más
recomendada          TGEP       valoración

Figura  7. Esquema  propuesto  de  estrat(ficación  de  muerte
cardíaca  súbita  postinfarto.
FEVJ:  fracción  de  eyección  ventricular  izquierda;  SAECG:  elec
trocardiografía  con  promediado  de  la  seña!;  VFC;  variabilidad
de  la  frecuencia  cardíaca;  TGEP:  terapia  guiada  por  estimula
ción  cardíaca  programada;  ¡AM:  infarto  agudo  de  miocardio.
(*)  Positivo  cuando  se  observan  salvas  ‘  episodios  repetitivos  de
taquicardia  ventricular   sostenida  (71/NS).  (Modificado  de  El
Sherf  y Turitto.  1995)  (57).
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ser  ulteriormente evaluados, salvo para isquemia mediante una
prueba  de  esfuerzo  máxima  al  mes. Este  amplio  subgrupo de
pacientes  se  beneficiarán  del  tratamiento  a  largo  plazo  con
betabloqueantes.

Aquellos  pacientes con disfunción ventricular severa (FEVI
inferior  al  40%)  y  alteraciones  importantes  de  la  motilidad
regional,  determinados  tanto  por  ecocardiografía  como  por
ventriculografía  isotópica, deberían  ser sometidos a un registro
tipo  Holter  con  posibilidades  de determinar  VFC  y presencia
de  PT.  Si  se detecta ectopia  ventricular compleja en  el Holter
(salvas,  TVNS  repetitivas)  y  las otras  dos pruebas  son positi
vas,  el paciente debe ser referido para EP. Si el Holter  es posi
tivo  pero una de  las otras dos, la  SAEKG o la VFC, es negati
va,  dado  el  elevado  valor  predictivo  negativo  de  ambas,  la
indicación  de un estudio electrofisiológico en este subgrupo es
dudoso  y quedaría  a la  valoración  del médico.  Si  el Holter  es
negativo,  el  paciente  no  sufrirá  nuevas  evaluciones, indepen
dientemente  del  resultado  del  SAEKG  y  VFC  (salvo,  por
supuesto,  la  coronariografía, recomendable  en todos  los casos
de  disfunción ventricular severa postinfarto).

Si  en  la estimulación  programada  se  desencadena TVS  el
paciente  será  sometido  a  coronariografía  y  a  la  técnica  de
revascularización  que proceda en función del número y locali
zación  de las lesiones coronarias. Posteriormente, se repetirá la
EP  y  si la  arritmia  sigue  desencadenándose se  le  considerará
candidato  para  estudio electrofarmacológico  y/o implantación
de  cardiversor-desfibrilador  transvenoso (AICD)  y/o  ablación
mediante  catéter (58).
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