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EUMMARY

The acute
coronary syndrome is high in

incidence of

the emergency services and is
important that all the physians
have the basic knowledge
about the complications of
this pathology and its therapy.
This article is focused in the
importance of the rhythm
alterations after myocardial
infarction. information like the
incidence, physiopatology, risk
factors and actual therapy are
the most important themes of
this article.

[NTRODUCCION

La introducciéon de monitoreo
cardiaco inmediatamente
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GENERALIDADES SOBRE
ARRITMIAS EN INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO Y SU MANEJO
ACTUAL
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posterior a infarto agudo al
miocardio ha motivado a la
realizacion de muchos estudios
que describen la frecuencia de
arritmias 'y discusiones sobre
el valor del tratamiento. La
taquicardia ventricular paroxistica
se ha determinado que ocurre con
incidencia importante durante
las fases iniciales de infarto al
miocardio (IM), y la taquicardia
ventricular (TV) puede tornarse
a fibrilacion ventricular (FV).
Intentos para detectar arritmias
antes de FV no ha sido muy
accesible 'y varios estudios
sugieren que la FV primaria es
generalmente  una  catastrofe
repentina  sin ser anunciado
durante la fase aguda del IM.8

A DE
POST
GUDO AL

La Incidencia, el prondstico y
los factores asociados a arritmia
ventricular, asociados a SCA
siguen siendo inciertas; pero si se
ha determinado que el desarrollo
de arritmias ventriculares durante
la hospitalizacion en SCA fue
asociado a mayores muertes
intrahospitalarias y  a mayor
mortalidad a 6 meses. 3-12. La
ectopia ventricular es frecuente
en pacientes hospitalizados con
Sindrome  Coronario  Agudo
(SCA). La mayoria de estudios
se han enfocado en la incidencia
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de arritmias ventriculares en la
presenciade SCAy su relacidon con
muerte subita enfocandoseenlaTV
sostenida pero fueron realizados
antes del uso generalizado de
reperfusion, revascularizacion o
terapias médicas contemporaneas.
Estudios mas recientes que
incluyeron pacientes con
Sindrome Coronario Agudo sin
Elevacion del ST (SCASEST)
proporcionaron poca informacion
sobre la incidencia de taquicardia
ventricular y su asociacion al
riesgo de muerte subita en la
gran poblacion de pacientes de
SCASEST.(3). El resultado de un
gran numero de estudios de SCA,
la mayoria enfocados a Sindrome
Coronario agudo con Elevacion del
ST (SCACEST) han demostrado
que la actividad ventricular
ectopica es comun (40 a 70%)
durante la hospitalizacion con (5-
10%) de pacientes presentando
episodios de TV sostenida. En
pacientes con SCASEST hay
evidencia  contradictoria  en
cuanto a la relacion entre TV
y muerte subita, con estudios
anteriores que evidencian una
relacion independiente entre TV y
complicaciones cardiovasculares.
Estudios recientes han fallado
en encontrar alguna relacion,
especialmente cuando se
considera la funcion del ventriculo
izquierdo, aunque estos hallazgos
no han sido wuniformes.3. Al
-Khatib y colegas determinaron
que en pacientes con SCASEST
que  presentaron  taquicardia
ventricular mayor a 30 segundos
y FV durante la hospitalizacion
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eran ambas relacionadas con
mortalidad a corto y largo plazo.
Makikallio y colegas encontraron
que en pacientes con SCASEST
y SCACEST que presentaron TV
no sostenida se asocia a mayor
incidencia de muerte subita.(3)
En otro estudio a largo plazo
publicado en Circulation se
determindé que la TV que ocurre
en los 2 primeros dias posteriores
a la admision intrahospitalaria no
se ha asociado a muerte cardiaca
temprana.(3)

[LisloPaTOLOGIA

Un infarto agudo al miocardio
resulta en una draméatica reduccion
del ph del tejido y aumento de los
niveles de potasio intersticial.
Aumenta la concentracion del
calcio intracelular y ocasiona
cambios neurohumorales. Todos
los anteriores contribuyen a la
inestabilidad eléctrica que pueden
ocasionar arritmias que amenazan
la vida. En particular el desacople
célula con célula de los miocitos
de los ventriculos juegan un papel
importante en la arritmogénesis
durante la cardiopatia isquémica
aguda o crénica.(2). Los canales
de unidon compuestos mayormente
porproteinas homologas conocidas
como conexinas en especies de
vertebrados han sido implicados
en el acoplamiento eléctrico de
tejidos excitables como el musculo
cardiaco. Existen esencialmente
2 tipos de conexinas en el tejido
cardiaco, c¢x40 que predomina
principalmente en atrios y tejido
de conduccion y cx 43 que

predomina en ventriculos, el
contendido proteico de cx43 este
esta marcadamente disminuido
en isquemia y en Insuficiencia
cardiaca (IC). Estudios genéticos
han demostrado que la expresion
disminuida de cx 43 aumenta
la incidencia de taquiarritmias
ventriculares y causan reduccion
significativa en la velocidad
de conduccion en ratones en
isquemia aguda, lo que sugiere
que la disfuncion de cx 43 en
miocitos cardiacos va a ser uno
de los componentes de sustrato
que promueven taquiarritmias
ventriculares letales. Con el efecto
de la estimulacion del nervio vago
se ha reportado la prevencion de
fibrilacion ventricular en perros.
Recientemente la terapia de
estimulacion ~ vagal =~ mejoro
marcadamente la sobrevivencia
en modelos animales con
insuficiencia cardiaca crdnica
posterior a infarto, y estudios
recientes han demostrado que
las arritmias ventriculares son de
las mayores causas de muerte en
condiciones de IC, sin embargo
los mecanismos de estimulacion
vagal en infarto al miocardio son
desconocidos.(2)

[/ACTORES RIESGO

La mayoria de las guias enfatizan
la importancia de estratificar los
factores de riesgo para identificar
muerte cardiaca temprana. La
diminucién de FE del VI es el
factor mas recientemente utilizado
para identificar pacientes con
mayor riesgo de muerte cardiaca



temprana. En un reciente estudio
de Benjamin M. Sciricay colegas se
determinod que una depresion de la
FE del VI fue independientemente
asociado con el riesgo de muerte
cardiaca temprana, sin embargo la
magnitud del riesgo asociada con
FE disminuida se compara con el
riesgo de TV de 4 a 7 latidos. La
presenciade TV que dura al menos
4latidos mejord significativamente
la estratificacion de riesgo de
muerte cardiaca temprana como
se determind con disminucion
en la FE del VI. De esta forma
la presencia de TV de al menos
4 latidos aunque sea en pacientes
que asocien factores de riesgo
bajos determinados por la
estratificacion de riesgo que
determinan las guias, presentan
peor pronostico.(3). Existe una
paradoja en cuanto a la utilizacion
de funcion del ventriculo izquierdo
en la estratificacion de riesgo y
es que aunque los pacientes con
mayor depresion de FE del VI
son los que tienen mayor riesgo
de muerte temprana (y que se
beneficiarian de un desfibrilador-
cardiovertor  implantable) la
mayoria de muertes cardiacas
tempranas ocurren con funcion
ventricular normal. Por otra parte
aunque se hayan determinado
pacientes con factor de riesgo
elevado basados en la FE del VI,
la mayoria de guias recomiendan
esperar algunos meses hasta
colocar un desfibrilador o
cardiovertor implantable a pesar
de que el riesgo de SCA es mayor,
aunque esta situacion sigue siendo
un dilema clinico. Dos estudios
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DINAMIT (Desfibrilator in Acute
Miocardial Infarction) and IRIS
(Inmediate Risk Stratification)
trataron de reducir el riesgo
de muerte cardiaca temprana
después de infarto a miocardio,
randomizaron pacientes
colocandoles desfibrilador-
cardiovertor o terapia médica.
En ambos se determind que los
desfibriladores si disminuyeron el
riesgo de arritmias mortales pero
aumento el riesgo de muerte de
causas no arritmicas, resultando
en un efecto neutro sobre la
mortalidad con SCASEST, pese a
que son considerados pacientes de
menor riesgo de muerte cardiaca
temprana. Se ha comprobado en
estudios que la monitorizacion
continua por 48 horas para
determinar la presencia de hasta
episodios cortos de tv de al menos
41/min para identificar pacientes
con mayor riesgo de muerte por
arritmia.(3).

[LIRATAMIENTO

Existe poca evidencia que sugiera
que los antiarritmicos profilacticos
mejoren los resultados en SCA.
Por lo tanto la utilizacion de
agentes antiarritmicos no estd
recomendado.(10). El uso de Ia
mayoria de agentes antiarritmicos
estd limitada por el riesgo de
arritmias que amenazan la vida
o por la toxicidad que generan
por su uso prolongado. Los
antiarritmicos Clases Ia, Ic y III
suprimen la ectopia ventricular y
reduce la fibrilacion atrial, pero
algunos, particularmente clase la

y lc como Flecainide y Encainide
y clase III como Sotalol pueden
aumentar la susceptibilidad de
arritmias que amenacen la vida
o verdaderamente  aumentar
el riesgo de muerte posterior
a un infarto al miocardio.(7).
El tratamiento de arritmias
ventriculares durante o después
de la isquemia aguda e infarto ha
sido un tema controversial en las
pasadas 3 décadas. Primeramente
fibrilaciébn ventricular es el
responsable de la mayoria de
muertes tempranas posterior a
infarto agudo al miocardio. La
incidencia de FV primaria es mas
alta en las primeras 4 horas de
iniciados los sintomas, pero hay
que recordar que es un importante
contribuyente para la mortalidad
en las primeras 24 horas.(11). Con
respecto a los latidos ventriculares
prematuros ocurren en casi todos
los paciente con SCACEST vy
no se requiere terapia. En la
TV  sostenida sin alteracion
hemodinamica debe de ser tratada
con un régimen de amiodarona
(un bolo de 150mg en 10min,
seguida de infusion de 1,0mg/
min por 6hrs y después a 0,5mg/
min, o procaimida bolo de 15mg/
kg en 20-40 min; con infusion
de 1-4mg/min) si no finaliza
rapidamente y surge inestabilidad
hemodindmica u ocurre FV debe
ser utilizada la electroversion.(11).
El ritmo acelerado idioventricular
(taquicardia ventricular lenta) un
ritmo ventricular entre 60 y 1001/
min ocurre en 25% de pacientes
con SCACEST o en periodos
de reperfusion con terapia



fibrinolitica. La mayoria de estas
no requieren tratamiento si estan
bien monitorizadas y es raro
que evoluciones a arritmias mas
graves.(11). Entre las arritmias
supraventriculares la taquicardia
sinusal es la mas comun, si esta
es secundaria a otras causas
(anemia, fiebre, IC, alteraciones
metabdlicas) es necesario
resolverlas. Sin embargo si es
por sobre estimulacion simpatica,

esta indicado el tratamiento
con Dbeta bloqueador. Otras
arritmias frecuentes son flutter

atrial y fibrilacion atrial que son
frecuentemente  secundarias a
insuficiencia del VI. Digoxina
es usualmente el tratamiento
de eleccion para  arritmias
supraventriculares si coexiste IC.
Si no hay IC, BB, verapamilo o
diltiazem son alternativas para
controlar la frecuencia ventricular,
ademds de ayudar a controlar
isquemia. Si el ritmo anormal
persiste por mas de 2 horas con
una frecuencia ventricular mayor
a 120l/min, o si la taquicardia
induce IC, chock, o isquemia
esta  indicada  electrochoque
sincronizado con 100-200j.(11).

El ritmo acelerado de la union
tiene diversas causas pero pueden
ocurrir en infarto posteroinferior,
y el exceso de digitalicos debe ser
descartado. En algunos pacientes
con compromiso severo de
ventriculo izquierdo, si se pierde
la sistole auricular perfectamente
cronometrada, disminuira de
forma importante el gasto
cardiaco, en tales casos conviene
la estimulacion auricular derecha
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o del seno coronario con impulsos
exogenos.(11).  Arritmias  de
reperfusion son comunes en
las primeras 2 horas posterior
a trombolisis. Asegurando que
el nivel de potasio es de 4,5,
amiodarona iv y dosis terapéuticas
de magnesio estan indicadas
en taquicardia ventricular
sostenida o en fibrilacion como
terapias adjuntas. Amiodarona
es usualmente  administrada
via central o en via periférica,
aunque aumenta el riesgo de
necrosis local.  Arritmias que
ocurren posterior a 48 horas post
infarto estan asociadas con peor
pronéstico y deben ser estudiadas
con angiografia coronaria para
descartar  estenosis  coronaria
con relevancia hemodinamica,
y estudios electrofisiolégicos
para descartar sustrato de tejido
cicatrizal.(1). La FV secundaria
a IC o el shock cardiogénico
también contribuyen con las
causas de muerte en SCA. FV
€s una causa menos comun
de  muerte intrahospitalaria
secundaria al uso de fibrinoliticos
y revascularizaciéon percutdnea
como estrategias de reperfusion
temprana. El amplio uso de
beta bloqueadores también han
contribuido grandemente en la
reduccion de incidencia de FV
posterior a SCA.(7). Aunque
la  profilaxis con lidocaina
disminuye la incidencia de fv, un
analisis de informacion del ISIS-
3 y un metaandlisis sugirieron
que la lidocaina aumenta las
tasas de todas las causas de
mortalidad, ya que ademas de

originar posibles complicaciones
extracardiacas puede predisponer
a un peligro excesivo de
bradicardia y asistolia, por lo
que la administracion de lidocaina
profilactica no estd recomendada.
(7-11). El Sotalol no ha sido
adecuadamente estudiado.(7).

La Amiodarona en varios estudios
no aparece como que mejore la
sobrevivencia en dosis bajas, y
puede aumentar la mortalidad
en dosis altas cuando se usa
tempranamente  en  pacientes
en los que se sospecha infarto
al miocardio.(9). A pesar de Ia
supresion de ectopia el CAST
(Cardiac Arrythmia Supression
Trial) demostr6 aumento en la
mortalidad con las drogas IC.(6).
La amiodarona, no utilizada en el
CAST, es una opcion teorica para
la prevencion de muerte temprana.
El BASIS, un estudio base de
antiarritmicos en sobrevivencia
de infarto demostré disminuir la
mortalidad total en SCA con el uso
de amiodarona.

El EMIAT (European Myocardial
Infarct Amiodarone Trial) y el
CAMIAT (Canadian Myocardial
Infarct Amiodarone Trial) ambos
demostraron  disminuciéon  en
la muerte por arritmias con
amiodarona, pero ninguno reveld
un descenso en la mortalidad total.
Al final se concluyd que los Beta
Bloqueadores (BB) disminuyen
el riesgo de muerte subita y total
post infarto, son madas baratos,
y no tienen efectos secundarios
graves a largo plazo y son las
drogas de primera opcion para
la prevencion.(9). El papel de



la amiodarona en pacientes con
funcién normal del VI seguido
de infarto al miocardio es muy
limitada.(9). La administracion
de rutina de BB intravenoso a
pacientes sin contraindicaciones
hemodindmicas o eléctricas esta
asociado con  disminucion de
incidencia de FV primaria.7. La
evidencia del efecto de BB en
arritmias port JAM no es muy
clara basada en evidencia actual.
No hay diferencia significativa en
apariciondearritmiaspostinfartoen
estudios con placebo y acebutolol
o propanolol. En otro estudio si se
determind un porcentaje pequeio
pero significativamente mayor
de retiros debido a arritmias
ventriculares serias en el grupo
de placebo (0,3% propanolol
comparado con 1,0% placebo) p
menor 0,025.5. Un estudio con
timolol encontrdé una proporcion
significativamentealtadepacientes
que presentaban  taquicardia
ventricular con placebo (20%
con placebo comparado con 8,5%
con timolol, p=0.05), mientras
que el numero de episodios de
taquicardia ventricular (55 con
placebo comparado con 10 de
timolol ) no fue estadisticamente
significativo.(5). Dos publicaciones
que comparaban el carvedidol con
placebo presentaron resultados
mixtos. Un estudio anterior no
encontro diferencias significativas
entre las 2 drogas en la tasa de
arritmias cardiacas entre todos los
pacientes incluidos. En al analisis
de un subgrupo de pacientes (N
49/151; 32%) con FE menor de
45%, carvedidol fue asociado
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con una importante disminucion
en eventos cardiacos graves. Una
segunda publicacion del estudio
CAPRICORN, comparo tasas de
arritmias atriales y ventriculares,
como base los pacientes incluidos
tenian fe de menos de 40%, y se
determind que se presentaron
en menor frecuencia con el uso
de carvedidol comparado con
placebo. Estos datos se tornan
significativos cuando controlan
el desenlace de las arritmias. El
carvedidol también se determino
que disminuye el riesgo de
todas las combinaciones de
resultados de muerte y arritmias.
(5). Hipokalemias, pero no
hipomagnesenia, se ha asociado
a arritmias ventriculares y es
prudente mantener niveles de
potasio sérico mayor a 4 meq/l
y niveles de magnesio mayores
a 2 meq/l. La administracion
rutinaria de magnesio a pacientes
con infarto al miocardio no
ha demostrado beneficio en la
mortalidad, particularmente en
pacientes que reciben terapia
fibrinolitica. El estudio ISIS-
4 demostr6 aumento en la
mortalidad con administracion
de magnesio como profilaxis
primaria en las primeras 4 horas
de sospecha o confirmacion de
infarto al miocardio. Posterior a la
presentacion de un episodio de FV
no hay informaciéon concluyente
que respalde el uso de lidocaina
o alguna otra estrategia particular
para prevenir la recurrencia de FV.

7).

JLERAPIAS EN ESTUDIO

En mas de 6300 pacientes
admitidos con SCASEST, el
tratamiento con  ranolazina
resultd en una incidencia mucho
menor de taquicardia ventricular
y taquicardia supraventricular
y pausas significativas. El
papel de la ranolazina como
agente antiarritmico, esta
garantizado en diferentes
estudios.(3). Existe evidencia
que refiere que la adecuada
e inmediata administacion de
bretilio intravenoso junto con
compresiones cardiacas efectivas
en FV puede inducir wuna
desfibrilacion quimica o facilitar
una desfibrilacion eléctica.(4).

La incidencia de los casos de
sindrome coronario agudo que
se manejan en los servicios
de emergencias es alta y es
importante que todos los médicos
tengan  conocimiento  basico
sobre las complicaciones que esta
patologia puede presentar y su
adecuado manejo. En este articulo
se enfoca la importancia de los
trastornos del ritmo cardiaco
posterior a infarto al miocardio,
y se revisan aspectos como su
incidencia, fisiopatologia, factores
de riesgo y tratamiento actual.
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