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IlllTRODUCCION 

Las taquiarritmias ventriculares son una de las 
mas frecuentes causas de muerte súbita. 

Analizando registros de Holter, se ha demostrado 

que la mayor parte de episodios de muerte súbita de origen 

cardiaco son el resultado de fibrilación ventricular. <1J. y 
la mayoria de estos episodios, son precedidos de taquicardia 

ventricular <1J. El electrocardiograma (ECG) de 24 horas de 
duración, es una técnica muy especifica pero poco sensible 

para la detección de pacientes con alto riesgo de padecer 

taquiarritmias ventriculares después de infarto agudo de 
miocardio. (2J 

En los ultimas afies, se han desarrollado nuevas 

técnicas para identificar a los pacientes de alto riesgo de 

presentar taquiarr!mias ventriculares malignas. Utilizando . 
la electrocardiograf !a de al ta resolución y técnicas de 

seflales promediadas. Se han detectado señales anormales de 

baja amplitud en los electrocardiogramas de pacientes con 

taquicardia ventricular crónica. Las seflales de baja 

amplitud que ocurren al final o después del complejo QRS 

(Segmento ST), han sido llamadas: "Potenciales tardfos 

ventriculares". 

Los potenciales tardíos ventriculares, son un 
marcador de anomalias electrofisiológicas, es decir, de 

presencia de un sustrato electrofisiol6gico arritmogénico 

que posibilita tarquicardia ventricular de tipo reentrante. 

!4J. El factor iniciador puede ser una extras1stole o 

isquemia. Los pacientes que presentan estos potenciales, 

son pacientes en alto riesgo de padecer muerte súbita de 

origen cardioaco y/o taquicardia vantricular sostenida 
sintómatica en los dos primeros afias post-infarto.<SJ 



La taquicardia ventricular sostenida recurrente, 

asociada a enfermedad coronaria, es frecuentemente debida a 

reentrada por la existencia de conducción lenta que aparece 

en las áreas de infarto de miocardio previo, donde se cree, 

es el resultado de la conducción del impulso a través del 
miocardio enfermo. (6,7) 

Recientes estudios han sugerido que los 
potenciales tadios y la estimulación ventricular programada, 
pueden ser de valor pronóstico en pacientes postinfarto de 
miocardio. (8) 

Desde el punto de vista cl1nico, los 
procedimientos no invasivos, obviamente son los más 

deseables. por ello, un primer paso es la determinación de 

los potenciales tard1os ventriculares como preselecci6n de 

pacientes postinfarto de miocardio y posteriormente se 

valora la necesidad de realizar estudio electrofisiológico. 

Se ha demostrado que la utilización de ambas técnicas 

combinanadas, es de gran ayuda para identificar subgrupos 

con diferente riesgo de presentar taquicardia ventricular 
monomórfica sostenida. l9l 

El presente estudio se ha realizado con la 
finalidad de determinar el valor de la taquicardia 
ventricular monomórfica sostenida, inducida durante la 
estimulación ventricular programada, como predictor de 
arritmias ventriculares malignas, en pacientes con infarto 

de miocardio. y potenciales tardios positivos. 



MATERIAL Y METODO 



MATERIAL Y METODO 

BELECCION DE PACIENTES 

Se estudiaron 40 pacientes, en forma prospectiva 
antes del alta hospitalaria. Se seleccionaron los 
sobrevivientes de infarto agudo de miocardio admitidos en el 

Servicio de Unidad Coronaria del Instituto Nacional de 
Cardiologia "Ignacio Chávez 11 de México. 

Solamente se incluyeron en el estudio los 
pacientes que mostraron los siguientes datos diagnóstico de 
infarto de miocardio: 

-Dolor precordial opresivo de más de 30 minutos de 

duración 
-cambios electrocardiográficos con aparición de ondas Q 

patológicas y/o elevación del segmento ST, seguido de 
ondas T negativas en, al menos, dos derivaciones. 
-Elevación de la CPK total y de la isoenzima MB, dos 
veces por encima del valor normal. 

Sobre 

nuestro estudio, 
en 26 pacientes 

los hallazgos electrocardiográficos, en 

la localización del infarto fué, anterior 
e inferior en 22 pacientes. 

Todos los pacientes tuvieron un periodo de 
seguimiento de un año, bien a través de la consulta externa 

o por via telefónica o por carta. 

En este estudio se consideró evento arr1tmico, la 

taquicardia ventricular monomórfica sostenida sintomática 
que requirió· de hospitalización urgente pero que no estaba 
asociada a isquémia aguda ni a insuficiencia cardiaca y la 
muerte stlbita cardiaca (cuando sucede en la hora siguiente 
al inicio de los síntomas) 



ELECTROCARDIOGRAPIA DE ALTA REBOLUCIOJI 

A todos los pacientes se les realizó 
electrocardigrama de alta resolución dos 
infarto aqudo de miocardio. 

semanas después del 

Las señales promediadas del electrocardiograma, se 

realizaron con un electrocardi6grafo Comercial del Mar 

Avionics 183 CEWS. 

En ritmo sinusal, se registraron las derivaciones 
bipolares ortogonales X,Y,Z, durante 8 minutos. 

Las señales de 200-300 latidos, se amplificaron, 

digitalizaron y filtraron con filtros de 25 y 40 Hz. 

Las señales de 3 derivaciones, se combinaron 
formando un vector calculado para cada punto del QRS como 
vector magnitud: 

RMs = \I x2 + y2 + z2 

El voltaje de los illtimos 40 milisegundos (msgs) 
del complejo QRS filtrado, la duración de las señales de 
baja amplitud en la porción terminal de QRS, se calcularon 
con un alqoritmo computarizado, considerando criterios de 
positividad; los siguientes: 

- Duración del QRS (QRS-d) mayor de 114 msgs 
- Ra1z media cuadrada de la amplitud de los 

poteciales (RMS). menor de 20 microvoltios. 
- ouraci6n de las señales de baja amplitud (LAS) • 

mayor de 38 msgs. 



obtienen 
Usando el 
registros 

filtro de 40 
mas fiables 

HZ bidimensional, se 

y reproducibles para 
frecuencias altas. 

Se consideran potenciales tardios ventriculares 
positivos, cuando 2 ó 
anormales. 

de estas variables resultaron 

como criterios de exclusión, se consideraron los 

pacientes con: 

-Arritmia completa por fibrilación auricular. 
-Bloqueos de rama del Haz de His. 
-Pacientes con ritmo de marcapasos. 

Aquellos pacientes que mostraron potenciales 
tard!os positivos, fueron sometidos a estudio 
electrofisiológico. 

ESTIKULACION VENTRICULAR PROGRAKADA 

El estudio electrofisiológico se realizó a todos 
los pacientes en ayuno y sin sedación, entre los 20-25 dias 
después del infarto agudo de miocardio. 

Todos los antiarritmicos fueron retirados, al 
menos con cinco vidas.medias antes del estudio. 

Se colocaron, de 3 a 4 catéteres en aurícula 
derecha alta, Haz de His y en apex de ventriculo derecho. 

Los electrogramas intracavitarios y las 
derivaciones DII y VI, se registraron simultaneamente en un 
poligrafo Electronics fer Medicine VR-12, con velocidad del 
papel de 50 y 100 mm/seg. Las señales fueron filtradas entre 
JO y 500 Hz, 
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El programa de estimulación se realizó con un 

estimulador Medtronic Modelo 5325, con pulsos de duración de 

l. B msgs y utilizando el doble del umbral diastólico 

encontrado. 

En nuestro protocolo de estimulación, utilizamos 

una longitud de ciclo de 600, 500 y 400 msgs, y mediante el 

método de tres extraestlmulos (1-2-3), hasta encontrar el 

periodo refractario efectivo ventricular con el fin de 

inducir taquicardia ventricular monom6rfica sostenida. 

También se utilizó el método del ciclo largo­

corto-extraest1mulo, es decir 400 msgs, 600 msgs y 

extraest1mulo, en el tracto de salida y en el apex del 

ventriculo derecho. 

Se consideró taquicardia ventricular monomórfica 

sostenida, aquella que, en el laboratorio de 

electrofisiológia, presenta una duración mayor de JO 

segundos y su frecuencia es menor de 270 latidos por minuto. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se determinó la sensibilidad y especificidad, 

tanto del estudio electrof isiológico como de los potenciales 

tardíos ventriculares, por medio del teorema de Bayas. 

Se realizó, para comprobar proporciones, la Prueba 

de distribución de z, obteniendo p<0.001. 

11 
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RESULTADOS 

se estudiaron 48 pacientes con edades comprendidas 

entre 31 y 79 años, con promedio de 60.6 años, de los cuales 

41 fueron hombres y 7 mujeres. Respecto a la localizaci6n 

del infarto, 26 pacientes (54. 2%) presentaron infarto de 
miocardio de localización anterior y 22 pacientes (45.8%) de 
localización inferior. 

De los 48 pacientes, 24 (50%), presentaron 
potenciales tardios positivos; éstos se asignaron al GRUPO 

I. Los 24 pacientes restantes, componen el GRUPO II, con 

potenciales tardios negativos. 

A todos los pacientes del GRUPO I, se les realizó 
estudio electrofisiológico, el cuál puso de manifiesto la 
presencia de taquicardia ventricular monomórfica sostenida 

(TVMS) en 12 pacientes (50%), gue formaron el GRUPO IA. El 
grupo IB, se formó con los 12 pacientes del GRUPO I ( 50%) , en 
los que el estudio electrofisiológico no desencadenó TVMS. 

Durante el seguimiento, 10 pacientes del GRUPO IA 
(83%) (p<0.001), tuvieron arritmias ventriculares malignas, 
que se manifestaron como TVMS en 9 casos y muerte súbita en 
un caso. Solo 2 pacientes (16.6%), de este grupo no presento 
eventos arritmicos. 

De los pacientes del GRUPO IB, sólo en un caso se 

presentó TVMS sintomática (B.3%). El resto permaneció 
asintomático. 

A ninguno de los pacientes del GRUPO II, con 
potenciales tardios negativos, se les realizó estudio 
electrofisiológico, y en ninglín caso, durante el seguimiento 
de estos pacientes, se presentaron eventos arr1tmicos FIGURA 
I 
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El estudio electrof isiológico mostró: 
-sensibilidad (90%) y valor predictivo 
negativo (91%):Altos. 

-Especificidad (84%) y valor predictivo 
positivo (83%):Intermedios. 

Igualmente, los potenciales tardios, mostraron: 

-sensibilidad (100%) y valor predictivo 
negativo (100%):Altos. 

-Especificidad (64%) y valor predictivo 
positivo (46%):Bajos FIGURA. II 
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DIBCUBIOll 

La muerte súbita cardiaca, cobra alrededor de 
300.000 vidas al afio en Estados Unidos. La mayoria de estos 

pacientes tienen un evento fatal de taquicardia ventricular, 
que degenera a fibrilación ventricular. La incidencia de 

taquicardia ventricular monomórfica sostenida, es mayor 
durante el primer año después del infaro agudo de miocardio, 

y los pacientes, en los cuales, se presenta la taquicardia 

ventricular en los primeros 3 meses después del evento agudo 

de isquémia, son los que tienen peor pronóstico, con una 
mortalidad del 50% ó más (10,111 

As!, es importante seleccionar al paciente en 

riesgo de desarrolloar una arritmia ventricular maligna, 
para poder aplicar estrategias preventivas, en pacientes con 

alto riesgo, y prevenir la muerte súbita. 

Se han empleado, para la estratificación del 

riesgo, el monitoreo Holter de 24 horas, de la fracción de 

expulsión, la variabilidad de la frecuencia cardiaca y los 

potenciales tardíos ventriculares. Estos métodos no 

invasivos, en forma aislada, presentan un bajo valor 
predictivo positivo, por lo que, se ha intentado mejorar la 
agudeza predictiva mediante la combinación de estas pruebas. 
Tres estudios independientes <12.13.1 4>. demostraron el valor de 
la asociación de una fracción de expulsión anormal, 

potenciales tardios positivos y hallazgos anormales en el 

monitoreo Holter con el resultado de eventos malignos en un 
50-58%, en contraste a un 2%, en los pacientes, en los que 
estas pruebas fueron normales. 

Se ha demostrado que el origen de la taquicardia 

ventricular, en pacientes isquémicos, se encuentra en el 
tejido muscular necrotizado depués del infarto, en el cuál 

existe propagación no homogenea de la conducción. 

14 



Esto se correlaciona electrofisiologicamente con 

la electrocardigraf ia de se~ales promediadas usada para 

detectar potenciales tardios ventriculares. (15) 

Los resultados de la electrocardografia de señales 

promediadas han mostrado ser independientes de los 

resultados de Holter y de la disfusi6n ventricular. l16l 

El concepto de que, los potenciales tardios 
ventriculares esten considerados como marcadores de sustrato 

arritmogénico, se basa en la correlación con actividad 

fragmentada de baja amplitud en el miocardio cicatrizado 
después de un infarto agudo de miocardio. (17,18,19) 

Simson lBl, Breithardt y colaboradores l20l y 
Rozi!nski y colaboradores (21), demostraron la presencia de 

potenciales de baja amplitud en pacientes con taquicardia 

ventricular recurrente e infarto de miocardio. Estas señales 

de baja amplitud aparecieron en el 92% de los pacientes con 

taquicardia ventricular e infarto de miocardio previo y, en 

menos del 10% de los pacientes sin taquicardia ventricular. 

La presencia de potenciaes tardios, tiene buena 

correlación con la inducibilidad de taquicardia ventricular 

en pacientes con enfermedad coronaria que han tenido 

taquicardia ventricular monom6rfica sostenida. (~l 

Sin embargo, la correlaci6n mas alta, se ha 

encontrado cuando los potenciales tardios son detectados 6 a 

30 dias después del infarto agudo de miocardio y los 

registros antes de los 5 dias y después de un mes del 

episodio agudo, no se correlacionan con la presencia de un 
evento arritmico. (23,2') 
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Existen desventajas en la utilización del 
electrocardiograma de señales promediadas para la 

estratificación de riesgo ya: que, los potenciales tardios 
ventriculares, se ha demostrado, tienen un alto valor 

predictivo, que varia del 95\ al 99\, pero con bajo valor 
predictivo positivo, que varia del 12 al 27\. (25). Por otra 
parte, la insuficiente sensibilidad de los potenciales se 
asocia a: no se registran potenciales desde la superficie 

corporal cuando la taquicardia ventricular no es por 

reentrada sino por automatismo; cuando la región de 
conducción lenta es muy pequeña, no se registran seftales de 

baja amplitud y si las señales son demasiado cortas, pueden 
no ser detectables. (26,27.28,) 

El valor predictivo de los potenciales tardios ha 
sido establecido por lo tanto, en pacientes con riesgo de 
presentar taquicardia ventricular monom6rf ica sostenida 

postinfarto y también se ha utilizado como predictor de la 
inducción de taquicardia ventricular monomórfica sostenida 
en el estudio electrofisiológico. !29! 

El estudio electrof isiológico con estimulaci6n 
ventricular programada, es un recurso clinico para 
establecer el mecanismo de la arritmia y la localización del 
circuito de reentrada; por lo que estas pruebas se han 
propuesto para identificar a individuos de alto riesgo de 
presentar eventos arritmicos malignos posterior a un infarto 

agudo de miocardio y/o muerte súbita cardiaca. 

Desde los trabajos de Greene y colaboradores (~) ) , 
se han realizado pocos estudios prospectivos para valorar la 
estimulación ventricular programada después de infarto agudo 
de miocardio. 
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Recientemente, De Belder y Camm (30, estudiaron 

pacientes después de infarto agudo de miocardio que 
presentaron beneficio para nuevos tratamientos (drogas 

antiarritmicas, técnicas de ablación e implantación de 
desfibrilador cardioverter) y requerian de métodos precisos 
de estratificación de riesgo, y ellos consideran esta 
técnica como test de "screening• para la correcta 

identificación de pacientes con alto riesgo de presentar 
taquicardia ventricular monom6rfica sostenida, y por lo 
tanto beneficiarios de estos tratamientos. 

En el presente estudio, se ha demostrado que los 

pacientes que presentan potenciales tardios positivos en la 
fase de postinfarto de miocardio, y que son llevados a 
estudio electrofisiológico logrando inducir taquicardia 
ventricular monomórfica sostenida, tienen una alta 
posibilidad de presentar eventos arrítmicos que ponen en 
peligro su vida durante el primer año después del infarto 
agudo de miocardio. 

Sin embargo, existe la limitación de que, este grupo de 
pacientes, es un grupo seleccionado con fracción de 

expulsión baja (menor de 40%) estudios de Holter anormales y 

estudios hemodinámicos con lesión de dos o tres vasos, por 
lo que, nosostros sugerimos que el estudio deberia 
realizarse con una población de pacientes postinfarto de 
miocardio más generalizada. 

tardios 
Por otra parte, los pacientes con potenciales 

negativos no fueron llevados a estudio 
electrofisiológico, basándonos en los antecedentes de los 
trabajos de Breinthardt (22,29) y del grupo Inglés (31), en donde 
demuestran que los pacientes con potenciales tardios 
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negativos que son llevados a estimulación ventricular 
programada, ninguno presentó eventos arr1tmicos malignos en 
el periodo de seguimiento. 
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CONCLUSIONES 

Los pacientes con taquicardia ventricular 

monomórfica sostenida inducible en el laboratorio de 

electrofisiologia después de infarto agudo de miocardio son 

pacientes de alto riesgo para presentar taquicardia 

ventricular clínica en el futuro. 

Los pacientes con infarto agudo de miocardio y 

potenciales tardíos positivos, deberan ser enviados a 

estudios electrofisiológico, y si en éste se logra, inducir 

taquicardia ventricular monomórfica sostenida, deberan 

recibir tratamiento farmacológico o no farmacológico. 

Los pacientes con infarto agudo de miocardio, 

potenciales tardios positivos, y estudio electrofisiológico, 

negativo, tendran baja probabilidad para desarrollar 

taquicardia ventricular sostenida sintomática, por lo que no 

es necesario iniciar tratamiento, excepto en aquellos con 

fracción de expulsión baja; solo vigilancia. 

Los pacientes con infarto agudo de miocardio y 
potenciales tardios negativos, tendran poca posibilidad de 

desarrollar arritmias ventriculares malignas. 
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