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SOBREVIVIENTE DE ARRESTO CARDIACO FUERA DEL
HOSPITAL E IMPLANTE DE CARDIODESFIBRILADOR
PARA PREVENCION SECUNDARIA DE MUERTE SUBITA:

¢ ES LAMEJOR ESTRATEGIA?

Ricardo Zegarra, Armando Estremadoyro*

INTRODUCCION

La muerte stbita cardiaca ocurre en més o menos
450,000 personas cada afo en los Estados Unidos (1).
Esto representa casi la mitad de las muertes causadas
por enfermedad cardiovascular (2), lo cual asi mismo
representa casi la mitad de todas las muertes en dicho
pais anualmente.

Un total de 83% son causadas por arritmia ventricular(3).
Cerca de de 80% de estos pacientes tienen enfermedad
coronaria isquemica, 10 a 15% tienen otras formas de
cardiomiopatia, incluyendo cardiomiopatia hipertrofica
y dilatada no isquemica, mientras 5% tienen causas
menos comun tales como cardiopatia congénita,
cardiopatia valvular, o anormalidades eléctricas y
genéticas de los canales i6nicos (4).

Los pacientes que sobreviven a un episodio de muerte
stbita abortada en ausencia de infarto de miocardio
agudo, tienen un riesgo alto de arresto cardiaco recurrente,
lo cual fue estimado en estudios iniciales de ser entre 30
ab50% a 2 afios (5,6). Esta proporcién ha disminuido en
recientes anos con un tratamiento mas agresivo de la
enfermedad coronaria y con el desarrollo de estrategias
antiarritmicas mas efectivas donde amiodarona y el
cardiodesfibrilador juegan un rol importante en la
prevencién de muerte subita cardiaca.

A continuacién presentamos el caso de un paciente con
enfermedad coronaria, infarto de miocardio previo,
recuperado de arresto cardiaco fuera de un hospital y en
quien se implanto un cardiodesfibrilador para prevencién
secundaria de muerte siibita cardiaca.

(*): Sector de Electrofisiologia Intervencionista
Departamento de Cardiologia INCOR Seguro Social del
Peru
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PRESENTACION DE CASO

Paciente varén de 55 anos con diagnéstico en la cuidad
de Chiclayo de infarto de miocardio en 1981, quedando
con tratamiento médico el cual suspende luego de 6
meses por permanecer asintomatico. En 1986 se realiza
cateterismo cardiaco en Hospital Edgardo Rebagliati, el
cual muestra enfermedad de tres vasos, indicandose
tratamiento quirtrgico.

Es referido a Houston USA, donde el cateterismo
confirma enfermedad multiarterial, siendo una
angioplastia practicada frustra. Se considera no tributario
de cirugia por lechos distales no adecuados.

En 1995 es hospitalizado por angina inestable,
realizandose cateterismo cardiaco el mismo que mostro
enfermedad multiarterial con lechos distales no
adecuados asi como dilatacion cardiaca. Se indico
tratamiento médico con atenolol, Enalapril, isorbide,
aspirina y estatinas.

El 15 de mayo del 2001 aproximadamente a las 10 de
la manana estando en un restaurante y después de
miccionar presento visién borrosa seguido de pérdida de
conciencia por lo que es llevado al Hospital Augusto B.
Leguia de la Policia Nacional donde ingresé por
emergencia y en cuyo examen no se detecta pulso ni
respiracién espontanea por lo que recibe masaje cardiaco
externo y desfibrilacién eléctrica con 200 joules,
retornando progresivamente las funciones vitales, estando
inicialmente agitado y confuso. Es trasladado al Instituto
Nacional del Corazén (INCOR) donde ingresa por
emergencia a las 2:50 pm., encontrandose estable
hemodinamicamente, conciente y orientado. El
electrocardiograma inicial mostro ritmo sinusal y signos
de necrosis antigua con ondas Q en II, [ y aVF y QS de
V1 a V4. El ecocardiograma mostro ventriculo izquierdo
dilatado, hipoquinesia global con fraccién de eyeccién
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FIGURA 1
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Figura 1. Muestra taquicardia ventricular monomorfica sostenida inducida durante el estudio electrofisiolégico, mediante
estimulacién ventricular programada a nivel de dpex de ventriculo derecho con un ciclo de estimulacién de 400
milisegundos, con aplicacién de 3 estraestimulos (520/270/270) y con infusién de isoproterenol. La taquiarritmia fue
hipotensiva, sin embargo pudo ser terminada por sobreestimulacién ventricular overdrive.
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Figura 2. Muestra la evaluacién recogida telemétricamente del dispositivo durante el seguimiento. El canal superior
muestra el electrograma atrial, el medio, el ventricular y el inferior el canal de marcas. El extremo izquierdo de la
figura muestra taquicardia ventricular (note la disociacién AV en los canales atrial v ventricular, la misma que es
tratada (zona central) mediante sobreestimulacién ventricular («Pacine» antitaovicardia o ATP), terminando dicho
evento y saliendo el paciente con latidos de estimulacién secuencial («sensing» atrial y estimulaciéon ventricular)
temporal .
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(FE) de 28%. Se inicio amiodarona por la sospecha de
taquiarritmia ventricular maligna debido a desfibrilacién
externa exitosa.

La perfusiéon miocéardica realizada el 17 de mayo del
2001, mostré defectos en varios segmentos lo que fue
compatible con miocardiopatia dilatada isquémica. El
cateterismo cardiaco realizado el 23 de mayo mostro
arteria descendente anterior ocluida en su porcién
proximal, circunfleja difusamente enferma con
obstruccién de ramas marginales proximales y coronaria
derecha ocluida en su terciomedio. La funcién ventricular
izquierda fue estimada en 30%.

El 15 de junio se realizé estudio electrofisiolégico
impregnado con amiodarona y en el cual se indujo
mediante estimulacién ventricular programada y bajo
infusién de isoproterenol, taquicardia ventricular
monomorfica sostenida (figura 1) hipotensiva,
sintomatica y la cual pudo ser convertida mediante
sobreestimulacién ventricular a ritmo sinusal. El paciente
permanece con terapia convencional asociada a
amiodarona y el 16 de noviembre del 2001 se implanto
un cardiodesfibrilador (CDF) doble camara GEM Il DR
Medtronic US, siendo dado de alto el 21 de noviembre
con enalapril, carvedilol, amiodarona, aspirina y
lovastatina. En su seguimiento ambulatorio y a los pocos
dias del alta presento palpitaciones taquicardicas los
mismos que segln la evaluacién del dispositivo

correspondian a episodios de taquicardia ventricular que
eran exitosamente tratados por estimulacién
antitaquicardia (figura 2). E1 05 de marzo del 2003 casi
a los 4 meses post implante presento episodio de
palpitaciones taquicardicas seguido de perdida de
conciencia, siendo recuperado exitosamente por el
dispositivo con choque de 20 joules (figura 3). El paciente
en su seguimiento a desarrollado impregnacién corneal
sintomatica de amiodarona por lo que decidimos el retiro
de la misma quedando con terapia farmacolégica
convencional y terapias programadas en el CDF de
estimulacién antitaquicardia, cardioversién vy
desfibrilacion.

DISCUSION

Los pacientes (pts.) que sobreviven a un arresto cardiaco
extrahospitalario o a taquicardia ventricular sostenida
sintomatica, estdn en un considerable riesgo de
recurrencia de dicha arritmia o de muerte (7). Existe un
amplio consenso que estos pts. requieren alguna forma
de intervencién terapéutica a largo plazo vy
consequentemente estudios placebo controlados no han
sido realizados para evaluar una estrategia terapéutica
para prolongar sobrevivencia en este grupo de pts.

FIGURA 3
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Figura 3. En su extremo izquierdo muestra taquicardia ventricular la misma que es terminada por un choque de 19.2
joules ( parte central de la figura) retornando el ritmo sinusal luego de latidos previos de estimulacién secuencial AV
(Extremo derecho) la disposicion de los electrogramas intracardiacos y canal de marcas, son similares ala figura 2.
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Una interrogante en la década pasada ha sido si la terapia
con un CDF es superior a la terapia médica.

Basado en los resultados de un estudio pequeno
comparando amiodarona con otras drogas antiarritmicas
(8) y por los resultados positivos moderados de estudios
de prevencién primaria en pts. con infarto de miocardio
reciente o con insuficiencia cardiaca (9), amiodarona es
la droga antiarritmica mas ampliamente usada en esta
poblacién de pts.

Existen en el momento solo tres estudios randomizados
y controlados, evaluando el CDF contra terapia con
drogas antiarritmicas, principalmente amiodarona, en
pts. con arritmia ventricular sostenida (10, 11, 12). El
estudio CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg)
solamente incluyo pts. con fibrilacién ventricular (FV)
documentada, mientras que el CIDS (Canadian
Implantable Defibrillator Study) y el AVID (The
Antiarrhythmics Vlersus Implantable Defibrillators) incluyo
pts. con FV o con taquicardia ventricular (TV) sostenida
sintomética. El andlisis de los resultados de estos estudios
demuestran que solo el AVID mostro un nominalmente
significante beneficio del CDF en términos de mortalidad
comparado con amiodarona. De otro lado el AVID y el
CASH demostraron una reduccién significativa en
mortalidad arritmica por parte del CDF, mientras el CIDS
mostré sélo una tendencia hacia un beneficio.

Por estas evidencias parece ser claro el beneficio del CDF
sobre amiodarona y esta fue la estrategia adoptada por
nosotros en nuestro paciente el mismo que teniendo
enfermedad coronaria severa sin posibilidad de
revascularizacién miocardica, con pobre FE e inducible
en el estudio electrofisiologico a pesar de amiodarona,
lo coloca en alto riesgo de recurrencia. Sin embargo
debido a que en nuestro medio no todos los paciente
pueden tener la posibilidad de implantarse un CDEF, es
necesario identificar que pacientes podrian beneficiarse
mejor. Ninguno de los estudios mencionados arriba
fueron lo suficiente grandes para permitir una estimacién
precisa del efecto del tratamiento de acuerdo a
subgrupos. Un metaandlisis de los tres estudios
recientemente publicados (13) mostré que los resultados
de los tres estudios son consistentes de uno con los otros
con una reduccién de riesgo relativo de muerte de 28%
con el CDF y lo que es debido casi enteramente a una
reduccién de 50% en muerte arritmica.

Hubo también una importante interaccién entre la FE
ventricular izquierda y el beneficio del CDE Los pts. con
mejor preservada FE parecen tener pequeno o no
beneficio, mientras que aquellos con moderada a severa
disfuncién ventricular, obtienen un beneficio significativo
por lo que es en este grupo en que la terapia con un
CDF deberia ser la estrategia preferida.

Finalmente diremos que nuestro paciente en el
seguimiento ha presentado multiples episodios de TV,
apesar de la terapia concomitante con amiodarona y
todas terminadas apropiadamente por el dispositivo.

El desarrollo de efectos colaterales asociados a
amiodarona y su falta de control de recurrencias de
eventos arritmicos en nuestro paciente hace innecesaria
la misma como terapia coadyuvante, lo que resulta critico
y controversial y lanza una cuestion, si todo paciente
con un CDF deberia recibir terapia farmacolégica
antiarritmica concomitante. Nuestra posicién es que no
necesariamente en todos los pts. y que el manejo
adoptado por nosotros consideramos es la mejor
estrategia en este caso particular.
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