REPOLARIZACION PRECOZ: DE BENIGNA A MUERTE SUBITA
EARLY REPOLARIZATION: FROM BENIGN TO SUDDEN DEATH

Guillermo Trout*, Luis Rodriguez**, Rafael Gallego**, Samuel Jarava**

Resumen

La repolarizacién precoz es un hallazgo frecuente caracterizado por elevacion del segmento ST, empastamiento al
final del QRS en 2 0 mds derivadas electrocardiograficas contiguas. Durante afios fue considerada benigna, pero
actualmente observaciones de casos, estudios clinicos y electrofisioldgicos sugieren un rol critico en la patogénesis
de la fibrilacion ventricular idiopatica. Estudios poblacionales establecieron asociacion entre esta patente y el riesgo
de muerte por eventos arritmicos. La muerte stbita cardiaca es un problema de salud ptblica, anualmente causa
alrededor de 350.000 muertes en Estados Unidos. Muchos casos estan asociados a arritmias ventriculares, de los cuales
6-14% son en individuos sin cardiopatia estructural y estd determinada por anormalidades genéticas que afectan
los canales idnicos o idiopaticos como el sindrome de repolarizacion precoz y la fibrilacién ventricular idiopatica
que generan el 10% de dichas muertes. La revision aborda la fisiopatologia de la RP, con el fin de comprender los
mecanismos por los cuales es asociada a arritmias malignas. Ademads, para diferenciar este patrén de otros que
también generan elevacion del ST y dilucidar el enfoque y recomendaciones actuales para el diagndstico y manejo.
(DUAZARY 2013 No. 1, 41 - 50)
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ABSTRACT

Early repolarization is a common finding characterized by ST segment elevation, QRS slurring end in 2 or more
contiguous electrocardiographic derivative. For years he was considered benign, but at present observations of cases,
clinical and electrophysiological studies suggest a critical role in the pathogenesis of idiopathic ventricular fibrillation.
Population studies established association between this patent and risk of death from arrhythmic events. Sudden
cardiac death is a public health problem, annually causes about 350,000 deaths in America. Many cases are associated
with ventricular arrhythmias, which are 6-14% in patients without structural heart disease and is determined
by genetic abnormalities that affect ion channels or idiopathic as early repolarization syndrome and idiopathic
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diagnosis and management.

g

(ventricular fibrillation that generate 10% of these deaths. The review addresses the pathophysiology of RP, in order\
to understand the mechanisms by which it is associated with malignant arrhythmias. In addition, to differentiate
this pattern of others who also produce ST elevation and clarify the approach and current recommendations for

Keywords: Arrhythmias, cardiac, channelopathies, sudden, cardiac, death. Fuente: Mesh Database

INTRODUCCION

ha sido una herramienta diagnostica de gran

utilidad a la mano del médico. Gracias a su
utilizacién se han descrito entidades que han generado
controversia por las implicaciones que las rodean, tal
es el caso del patrén de repolarizaciéon precoz (RP) el
cual desde que se identifico fue considerado benigno
e inocuo. Investigaciones a partir de observaciones de
casos, ensayos clinicos y electrofisioldgicas, actualmente
sugieren que la RP juega un rol critico en la patogénesis
de la fibrilacion ventricular idiopatica (FVI) en algunos
individuos. Estudios poblacionales establecieron una
fuerte asociacién entre esta patente y alto riesgo de
muerte arritmica'. Este articulo aborda conocimientos
actuales sobre la RP, revisando aspectos controversiales
como la fisiopatologia, diagnéstico y manejo’.

D esde su invencion en 1.902, el electrocardiograma

RepoLARIzACION PRECOZ

Por més de 60 afios, la elevacién cdncava del segmento
ST, en ausencia de alteraciones estructurales o
dolor tordcico, predominantemente en poblacién
joven y predispuesta a la vagotonia (deportistas
de alto rendimiento), ha sido considerada una
variante de la normalidad denominada repolarizacién
precoz?. Electrocardiogrdficamente se caracteriza por
elevacion cdncava del segmento ST, empastamiento o
enlentecimiento del final del QRS en 2 o mds derivadas
contiguas de una misma cara del electrocardiograma®**.
El trazado se normaliza con el ejercicio, el envejecimiento
y medicamentos cronotrépicos positivos (isoproterenol)
0 antiarritmicos (quinidina), dado que la fisiopatologia
no estd totalmente aclarada no hay certeza de los
mecanismos que conlleven a esto?.

MUERTE SUBITA CARDIACA

La muerte subita cardiaca (MSC) es aquella muerte
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por causa natural que ocurre dentro de una hora del
comienzo de los sintomas en una persona sin condiciones
previas que indicarian tal fatalidad, inesperada en el
tiempo y en su forma de presentacién®. La mayoria
estd asociada a cardiopatias estructurales, su principal
causa es la cardiopatia isquémica. Igualmente puede
presentarse en pacientes sin cardiopatia estructural,
estos presentan anormalidades genéticas que provocan
la alteracién de muiltiples canales iénicos (sindrome de
QT largo o QT corto, taquicardia ventricular polimorfa
catecolaminérgica, sindrome de Brugada)' que culminan
en la génesis de arritmias malignas. Entre las nuevas
entidades que se asocian a la génesis de dichas
arritmias estd el sindrome de RP, todos estos trastornos
funcionales, se engloban en la entidad denominada FVI,
la cual es responsable del 10 a 20% de todas las MSC’.

ANTECEDENTES

El patrén electrocardiogrdfico “fue descrito en 1.936
por primera vez por Shipley y Hallaram”?, solo
“34 anos después que Einthoven introdujera
el electrocardiograma”* Estos, evidenciaron la
variante de elevacién del ST, al parecer normal en
electrocardiogramas de personas sanas’. En “1.951 se
denoming a este fendmeno, Repolarizacién precoz,
considerandolo benigno e inocuo”® Estudios con
mayor tamafo muestral llevados a cabo entre
“1.950 y 1.960, realizaron seguimiento de 1 a 20
afos en 75 pacientes con RP, en donde sdlo 2 de ellos
presentaron enfermedad cardiovascular, terminaron por
confirmar la naturaleza benigna del patrén”?, lo
que llevé a su vez a que fuera conocido también
como “ variante normal de elevacion del ST”, o “patrén
juvenil del ST” debido a su prevalencia en dicha
poblacion®°.

Sin embargo, a partir de 1.984 se comenz a cuestionar el
caracter benigno de la RP debido a que algunos pacientes
que la presentaban estaban asociando cuadros de
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fibrilacion ventricular idiopatica (FVI), un letal trastorno
funcional'. En el 2.000, investigadores estadounidenses
demostraron en “estudios experimentales con miocardio
canino sometido a bajas temperaturas, que los animales
que presentaban previamente el patrén tenian mayor
predisposicién de generar arritmias en contraste con los
que éste estaba ausente”!®. Haissaguerre' sefialo la alta
prevalencia de RP entre pacientes que sufrieron una
FVI' ocho anos después, dado que la RP fue 6 veces mas
comun en 206 pacientes con FIV que en 412 controles,
y los sujetos con asociacién FVI-RP estaban en mayor
riesgo de recurrencia de episodios arritmicos?. Este
articulo abri6 el sendero para el desarrollo de multiples

publicaciones que han surgido hasta el dia de hoy.

EPIDEMIOLOGIA

Los primeros reportes epidemioldgicos sobre la
prevalencia de RP fueron publicados a comienzos
de la década de los 902, se ubicaba entre el 1y 5%
de la poblacién general, pero estudios recientes
desarrollados desde 2008, que incluyeron grandes
muestras poblacionales, inclusive de mds de 10.000
participantes la ubicaron alrededor del 13.1%851.

La variaciéon en la prevalencia, estd dada por
la presentacién clinica la cual es inespecifica y
habitualmente los pacientes son asintomaticos, el
desconocimiento de su existencia por parte del personal
médico o sencillamente por no tenerla en cuenta como
un diagndstico diferencial. Pese a ello, el patrén de RP
estd presente en 15-70% de los casos de FVI, y representa
un riesgo de 4 a 10 veces mayor de MSC?. Un estudio
“evalu610.864 individuos asintomaticos, en los cuales
el riesgo de muerte por arritmia aumenté 1,4 veces
con elevaciones del punto J de 0,1 mV y 2,9 veces si la
elevacion era mayor o igual a 0,2 mV en las derivaciones
inferiores”!?. Como indicé Rosso!'® la RP tenia una
prevalencia mayor en pacientes que presentaban FVI
en comparacion con dos grupos control. Concluyendo
que la prevalencia de la RP era de 42% en los pacientes
con FVI en comparacion con el 13% en los grupos de
control, con un intervalo p=0.001.

El grupo etario de mayor prevalencia de RP es el de
menores de 50 afios, principalmente entre 20 a 40,
posteriormente la elevaciéon del ST tiende a decrecer
a medida que aumenta la edad. Aunque no del todo
claro, parece deberse al normal envejecimiento cardiaco,
cambios vectoriales, desequilibrios electroliticos, o
cambios hormonales’.

Por otro lado, el sexo masculino esta fuertemente
asociado con RP, ya que mds del 75% de los pacientes
con RP son hombres. Ellos presentan una mayor
elevacion del ST que las mujeres y representan el
75% de los casos malignos. Este predominio del sexo
masculino, no esta del todo esclarecido pero estudios
electrofisioldgicos actuales demuestran que hay
mayor densidad de expresion de los canales de K en
el subepicardio masculino y esta expresién se acentia
en aquellos con mejor estado fisico, la alta densidad
de canales produciria un desequilibrio entre el tiempo
de la despolarizacién y repolarizacién, manifestdndose
con un periodo de repolarizacién mds corto o precoz en
comparacion con el de otras regiones del miocardio**3.
La prevalencia en deportistas va desde 20% en los no
competitivos hasta 90% en atletas de alto rendimiento.
Individuos de raza negra estdn predispuestos a presentar
RP2,7,8'

Estudios recientes demuestran la contribucién de
patrones genéticos y geograficos con la RP. Se han
encontrado patrones heredo-familiares en pacientes
sintomaticos con RP e historia familiar de MSC, el patron
de herencia es multifactorial y no se han descifrado
todos los elementos influyentes. Geograficamente
existen discrepancias en la distribucién de la RP entre
los diferentes grupos poblacionales, pero se observa
alta prevalencia de paciente con RP-MSC en el sudeste

asidtico® +15,

FisiopaTOLOGIA

Las bases fisiopatoldgicas de la RP y su potencial
arritmogénico no estdn completamente esclarecidas'.
No obstante, investigaciones experimentales y
moleculares dilucidan alteraciones funcionales y
genéticas determinantes para su desarrollo'®. Para lograr
vislumbrar los mecanismos arritmogénicos de la RP, es
necesario puntualizar dos conceptos trascendentales.
El primero es el potencial de accién (PA) de la célula
miocdrdica y sus fases'’.

EI PA cardiaco de las células nodales o de despolarizacion
lenta consta de 4 fases y las de despolarizacion rapida
0 miocardiocitos y fibras de purkinje consta con 5.'
(imagen 1) En el miocardiocito la fase inicial o fase 0
se caracteriza por la entrada de iones Na* al interior
de éste generando su despolarizacion. Posteriormente
se da la salida de iones K* lo que genera la muesca del
PA o fase 1, en la fase 2 o de meseta se da la apertura
de los canales de calcio lentos y también la salida de
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K generando corrientes salientes del miocardiocito que 1 smm 1
predominardn sobre las de calcio, conduciendo por tanto . ! 1 ) N LA 5]

hacia la fase 3 o de repolarizacién, para concluir con la ¥ o B i ;
accion de la bomba Na-KATPasa en la fase 4 o de reposo. 1 mm 0.04 s !,. 1w 0.1 w0
En la RP, la fase de mayor énfasis es la 2 o de meseta', 5 mmisec) (0 i)
la cual corresponde en el ECG con la inscripciéon del - | - : 1
segmento ST2. o i A T

En esta fase acttian varios canales como lo son los de K L ;’; L Lk ’
(dependientes de ATP, sensibles a acetilcolina y los de la - _|_ ,f\l..; B I [ N~
corriente saliente transitoria o Ito) y los canales lentos A LI i il

de calcio I-CaL. Se han descrito mds de 5 alteraciones L'_Tnf;ﬁaT_" al I

genéticas® que producen anomalias en las subunidades 3 =2l

de estos canales, expresdndose finalmente como una - GRS ® i

disminucién en la duracién del PA, ya sea por un OT imterval

exceso en las corrientes repolarizantes de K o por una [ 14 .

) . . 4
inadecuada corriente despolarizante de los I-CaL. Imagen 2. Trazado electrocardiografico normal®.

+k°, I (out)

. . El otro concepto es el de periodo refractario (PR) definido
L | I| "“‘; como el intervalo del PA durante el cual es imposible
I o deoved et desencadenar un segundo potencial de accién en una
- 1 ) ' : : célula excitable? (imagen 3).
; K out]
# | (o debaend ot |
# | | Krapd ek 1ot |
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Imagen 1. Fases del potencial de accién'.

Foterecial membrars (mes' b

|0}

Imagen 3. Periodo refractario.
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Durante gran parte del PA, la célula es inexcitable,
independientemente de la magnitud del estimulo
recibido, esto se denomina refractariedad??.A su
vez estd divido en dos fases, el PR absoluto y el PR
relativo, en el primero el miocardiocito y el sistema
de conduccién cardiaco presentan una inexcitablidad
total, cualquier estimulo que intente generar un nuevo
PA serd ineficaz debido a que los canales idnicos estdn
abiertos, es decir atn estdn siendo usados, este estado
existe durante las fase 0 hasta el inicio de la fase 3 en
las fibras rdpidas. Paralelamente el PR relativo es la fase
ulterior al PR absoluto, durante éste la célula presenta
nuevamente excitabilidad y los estimulos subumbrales
son capaces de generar un PA precoz, estd presente
al final de la fase 3, dado que en esta fase los canales
idnicos se estdn cerrando, pueden reutilizarse y generar
post-despolarizaciones tempranas, estas son la base
de la génesis de extrasistoles ventriculares que tienen
potencial arritmogénico®.

ARRITMOGENESIS

El paciente con RP posee alteraciones en el PA de
regiones especificas o globales de todo el tejido
miocdrdico?. Ordinariamente el tejido cardiaco tiene
un equilibrio entre la duracién de la despolarizacién
y la repolarizacion de todas sus regiones'. Cuando
se inscribe el segmento del ST normalmente no hay
gradientes de voltajes entre dichas regiones, esto explica
por qué el ST habitualmente es isoeléctrico?®. La RP se
caracteriza por una disparidad en la duracién del PA
miocardiocitico. Al existir zonas donde el tiempo del PA
es mas corto debido a que se despolarizan precozmente,
siendo predominantes en el subepicardio, se generan
gradientes de voltaje transmural entre las regiones
adyacentes a este grupo celular'*(imagen 4).

Si la region A (sub-epicdrdica) estd afectada por RP,
se producird un gradiente de voltaje entre la regiéon B
(sub-endocardio), que estd aun en la fase de meseta y
la regién A, que ya se encuentra en reposo. El flujo de
corriente hacia la region sub-epicérdica es la responsable
de la deflexién positiva del segmento ST,

APs from region B
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Imagen 4. Comparacion de patrones?. Normal con el de RP
en la region subepicardica (rojo) y subendocardica (azul).

Segun lo anterior, una de las teorfas que intentan dilucidar
la arritmogénesis se esquematiza en la imagen 5'.

- Transmural
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Imagen 5. Gradiente transmural y mecanismos?.
Esquematizaciéndel gradiente transmural generado
alrededor de los grupos celulares con RP. B: mecanismo
de reentrada de las regiones con RP. Gradiente transmural
(flechas)

Las regiones subepicdrdicas con RP tienen un PA
de menor duracién que el de los grupos celulares
adyacentes, por tanto, estas células llegan al periodo
refractario relativo y al reposo de forma mds temprana y
pueden reexcitarse, generando nuevas despolarizaciones
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precoces. Al confrontarlas dreas que tienen un PA de
duracién normal con las que presentan RP, cuando las
primeras se encuentran en la fase de meseta, ya las
afectadas por la RP se encuentran en reposo, y esta
condicién permite la transmisiéon de manera rdpida el
impulso generado por el gradiente de voltaje transmural,
desde las zonas aun en fase 2 hacia la regién que
presenta RP, por medio de las uniones en conexién del
tejido cardiaco, lo que conlleva a la produccién de las
extrasistoles o postdespolarizaciones tempranas que
son las gatilladoras de las contracciones ventriculares
por reentrada desorganizadas, concluyendo finalmente
en la génesis de la FVI que lleva a la posterior MSC de
la gran mayoria de los pacientes?.

ALTERACIONES GENETICAS:

Se han identificado 6 alteraciones genéticas asociadas a
la RP*, La primera fue la alteracién del gen KCNJ8 que
codifica una subunidad del canal de potasio dependiente
de ATP IK-ATPS, la cual es poco frecuente, sin embargo,
actualmente se ha reportado su identificacion en varios
pacientes con RP y Sindrome de Brugada®*. Antzelevitch'*
identifico las mutaciones en las subunidades a1, p2 y
a2d de los I-CaL, dichas mutaciones (CACNAIC,
CACNB2yCACNA2D1I) se asocian a una disminucién en
la funcién de los I-CaL*.

ManiresTaciONES CLiNICAS

Las manifestaciones clinicas presentes son inespecificas.
Es frecuente encontrar pacientes con el patrén
caracteristico y completamente asintomadticos, con
o0 sin antecedentes de MSC familiar!. Tipicamente
el descubrimiento electrocardiografico es fortuito y
generalmente el paciente no presenta cardiopatias
estructurales o consumo de medicamentoso sustancias
que expliquen el hallazgo®. Es mandatorio indagar la
presencia de antecedentes familiares de MSC dado que
esto acentta la probabilidad de episodios arritmicos?®.
El desconocimiento del trastorno y el inadecuado arraigo
existente entre los galenos, de considerar inocuo este
patrén en todos los pacientes en quienes se identifica,
favorece el desarrollo de las complicaciones'4.

DiAGNOSTICO

No existen criterios diagnodsticos establecidos, ni
aprobados para el sindrome de RP¥. No obstante, las
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alteraciones electrocardiogréficas caracteristicas son:
elevacion del ST mayor o igual a 1 mV, de forma céncava
en 2 0 mds derivadas contiguas correspondientes a una
de las caras del ECG; normalizacién del trazado con el
ejercicio o aumento de la frecuencia cardiaca; aumento
en la duracién del complejo QRS, ondas S empastadasy
transicion abrupta de su morfologia;ondas T positivas,
aumentadas de amplitud en la misma derivacion;
depresién y/o acortamiento del segmento PR (Imagen
6)4+1428 No es imperativa la presencia de todos los
anteriores para el diagnéstico. Inclusive algunos
pacientes poseen patrones con predominio de ondas S
empastadas y otros con enlentecimiento al final del QRS,
0 con ambos. El término “sindrome” de RP se limita para
pacientes con el patron caracteristico y ademads tienen
complicaciones arritmicas que incluyen la MSC y/o
historia de muerte stbita familiar'*'®. El isoproterenol,
normaliza el trazado, pero no se ha validado como
prueba diagndstica especifica.

PRSI AN

Imagen 6. EKG de 2 atletas finlandeses'>. ECG de 2 atletas
finlandeses, patréon de RP en cara inferior DIl y AVF. A
Ondas J en la unidén del final del QRS vy el inicio del ST
(flechas). B Patrén de enlentecimiento al final del QRS
(flechas).

En 2010 se presenté un modelo de clasificacién del
sindrome de RP: Tipol, patron presente exclusivamente
en derivadas precordiales anterolaterales y las del
ventriculo izquierdo (v5-V6 y DI-AVL). Es caracteristica
su presencia en sujetos sanos y atletas de sexo
masculino, estd asociado a un riesgo relativamente
mds bajo de eventos arritmicos; Tipo2, ubicado en
derivaciones inferiores o infero-laterales (DII-III y
AVF). Presenta riesgo moderado de generar FVI,es el
patrén mads frecuente en poblacién no atleta; Tipo3,
compromete las derivaciones globalmente. Presenta
el mds alto riesgo de génesis de arritmias malignas***.
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Imagen 7. Ondas y trazados*. Ondas y trazado normal
del ECG. Trazado del patrén de RP. Elevacién del ST
caracteristica.

DiagNOSTICO DIFERENCIAL

Entre las principales entidades que deben ser excluidas
en el diagndstico diferencial estdn: el supradesnivel del
segmento ST de tipo isquémico; supradesnivel del ST
coéncavo y difuso asociado a pericarditis que tras unos
dias se normaliza, acompafiado de un PR prolongado;
alteraciones del potasio o calcio. En la hiperkalemia
se observan ondas T altas y picudas, ondas P de
poca amplitud o ausentes; efectos farmacoldgicos de
antibidticos (eritromicina, trimetropin), antihistaminicos
(loratadina), antiarritmicos (amiodarona, flecainida,); y
sindrome de QT largo y QT corto!*3.

Existe un grupo de patologias que presenta alteracion
en la fase 2 del PA, entre estds se encuentra el Sindrome
de Brugada (SB), principal causa de FVI en pacientes
con MSC, el sindrome de QT corto y el sindrome de RP
comparten ciertas caracteristicas electrofisioldgicas y
actualmente se engloban en una nueva entidad Sindrome
de Ondas J*. No obstante, existen diferencias puntuales
ya que, el SB tipicamente compromete las derivadas
derechas (V1-V3), el patrén diagnostico difiere con el
de la RP dado que la alteracion del ST estd caracterizada
por una elevacién descendente (no céncava) del ST >
2 mm en mds de una derivacién precordial derecha,
seguida de ondas T negativas, aunque el patron tipo 1 del
sindrome de RP también compromete estas derivadas,
éste es frecuente en atletas y excepcionalmente se asocia

con episodios arritmicos, paralelamente el SB estd
habitualmente presente en jovenes, predominantemente
masculinos, sanos con episodios sincopales y tormentas
arritmicas malignas**. Ambos trazados normalizan al
administrar quinidina o isoproterenol**.

Cardiopatia isquémica (CI): es un importante diagndstico
diferencial, los cambios del segmento ST pueden
presentarse en cualquier derivacién, dependiendo del
compromiso de la circulacién coronaria, los cambios
electrocardiogréficos son dindmicos'. Nunca se debe
dejar de lado la importancia de los hallazgos clinicos
del paciente, indagar las caracteristicas semioldgicas
del dolor u otros sintomas y signos, al igual que
sus antecedentes, permitirdn realizar una adecuada
diferenciacion.

ManEJO

Actualmente no hay estudios controlados sobre el
manejo de la RP y las recomendaciones se basan en
estudios pequefios e informes de casos y controles.
Estudios con beta-agonistas han reportado beneficio in
vitro®3233 particularmente para la tormenta arritmica.
La amiodarona ha sido til en algunos®*, pero su eficacia
es limitada®

Prevencion secundaria: Dirigida a pacientes que
ya sufrieron un episodio de FVI, puede ser prudente
aconsejar la reduccién actividad fisica en dichos
pacientes*!¢, Mantener una frecuencia cardiaca entre 90
y 120 por minuto, ya sea con infusién de isoproterenol
0 con marcapasos auricular o ventricular, suprime
eventos arritmicos en estos pacientes!*'**3¢ Pacientes
en quienes se ha documentado la presencia de arritmias
letales o aquellos que sobrevivieron a un episodio FVI, el
tratamiento indicado es la implantacién del Desfibrilador
Cardioversor-Implantable (CDI)!*. En los pacientes
con CDI y taquiarritmias ventriculares no sostenidas
recurrentes, la terapia coadyuvante con quinidina
puede ser Util*"¥. Pacientes refractarios a las terapias
anteriores, la ablacion de focos ectdpicos si llegasen a
identificarse algunos puede ser de utilidad', es incierta
su efectividad, su seguridad es incompleta y no existe
seguimiento adecuado para su recomendacién'.

Prevencion primaria: Prevenir la MSC en pacientes
con RP asintomadticos representa un gran desafio. La
elevacién en derivadas inferior del ST mayor a 2 mm
predice un aumento de 3-4 veces en el riesgo de MSC",
sin embargo, incluso éste grupo de “alto” riesgo, difiere

Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud

47




48

REPOLARIZACION PRECOZ: DE BENIGNA A MUERTE SUBITA

del control solo hasta al menos 10 anos después del
diagndstico®, por lo que cualquier intervencién debe
ser muy eficaz. No es razonable recomendar el cese de
las actividades deportivas en atletas asintomdticos con
RP, ya que no se ha demostrado mayor riesgo de eventos
arritmicos®. Pacientes asintomaticos, diagnosticados
y que ademds presentan antecedentes familiares de
MSC conforman un grupo donde seria prudente el
seguimiento e intervenciones farmacoldgicas y en el
estilo de vida en pro de la prevencién de episodios
arritmicos?.

Discusion

Existe controversia entre los autores con respecto a la
determinacion del riesgo de presentar MSC secundaria a
FVI en pacientes con SRP. Como determiné Haissaguerre®,
la localizacién inferior del patrén se asocia con un mayor
riesgo arritmogénico y ademds que éste se modificaba de
acuerdo con el grado de elevacion del ST®. Pacientes con
elevaciones iguales a 0,1 mv posefan un riesgo relativo
de muerte por causas cardiacas de 1.28, mientras que
aquellos con elevacién mayor o igual de 0.2 mV en
derivaciones inferiores tuvieron un riesgo relativo de
muerte por causas cardiacas de 2.98°. Recientemente
Rosso* identificé una mayor prevalencia de la RP en
pacientes con episodios de FVI en comparacién con
aquellos que no los habian sufrido, también concluyeron
que el riesgo de recurrencia de FVI en los tratados
con DCI, era del 28%,en aquellos que presentaban
el patrén en comparacién con un 8% en el grupo sin
el diagndstico, es decir, los pacientes con RP tenian
cuatro veces mas porcentaje de recurrencia de episodios
arritmicos en comparacion con los controles®’’.

Los pacientes asintomadticos sin evidencia de episodios
arritmicos son el mayor reto, ya que no hay criterios
confiables para estratificar el riesgo de muerte subita
y pruebas diagnésticas como la ergometria,carecen de
efectividad. Antzelevitch!* mostro que frente a estos
pacientes asintomadticos y sin antecedentes familiares
de MSC la conducta debe ser cautelosa y conservadora
debido a que el riesgo en éstos hasta el momento es
bajo'*, concordado con los resultados de Haissaguerre™.
Es indiscutible que la evidencia que existe en cuanto a
estos pacientes no es concluyente y se espera contar
con mds informacién para lograr consumar criterios
adecuados'*,

Ademads del ECG existen otras opciones para confirmar el
diagndstico, pero su uso ha desencadenado controversias
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similares. Estudios como el monitoreo Holter puede ser
util identificando los complejos ectdpicos gatilladores
de la FVI. La evidencia con respecto al uso de estudios
electrofisiolégicos para identificar focos ectdpicos es
escasa, ademds de ser incruentos y no exentos de

complicaciones**!,

CONCLUSIONES

Cada dia se reafirma la asociacién entre la RP y los
episodios de MSC*, no obstante se espera el desarrollo
de estudios principalmente de tipo prospectivo que
permitan concretar dicha evidencia; deben desarrollarse
ensayos clinicos aleatorizados que determinen la eficacia
y seguridad de la quinidina, isoproterenol y otros en el
manejo del sindrome. Es imprescindible la consecucién
de criterios avalados para la estratificacion de riesgo y,
por ende, lograr conductas diagnostico- terapéuticas
acertadas y adecuadas. Es importante que la comunidad
médica esté al tanto de los nuevos conceptos que han
surgido y de las complicaciones importantes a las que se
asocia una condicidn no tan benigna como se pensaba.
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