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Objetivos. Este estudio evalúa la hipótesis que en

pacientes con síncope de origen no conocido y ano-

malías cardíacas, las arritmias ventriculares induci-

bles son arritmias específicas y, por tanto, podrían

ser tratadas apropiadamente.

Antecedentes. El síncope es una entidad clínica

frecuente. La evolución y tratamiento de pacientes

con síncope y anomalías cardíacas sin una clara

etiología no han sido bien definidos. Muchos pa-

cientes tienen en su evaluación un estudio electro-

fisiológico. En estas evaluaciones se encuentran

anormalidades del nodo sinusal, prolongación de

los tiempos de conducción o arritmias inducibles y,

usualmente, se asume que ésta es la causa del sín-

cope y, según ello, estos pacientes son tratados. Sin

embargo, que las taquiarritmias sean la verdadera

causa del síncope y que el tratamiento de estas ta-

quiarritmias puede prevenir la recurrencia del sín-

cope y la muerte arrítmica no está bien definido.

Pacientes y  métodos. Se estudiaron 160 pacien-

tes con enfermedad cardíaca estructural y síncope

de etiología desconocida mediante estudio electro-

fisiológico. En 23 de los 160 ( 16%) , la estimulación

eléctrica programada desencadenó arritmias ventri-

culares sostenidas. En 18 de los 23 pacientes se im-

plantó un desfibrilador automático y forman el gru-

po de estudio.

Resultados. En los 18 pacientes, la estimulación

ventricular indujo taquicardia ventricular mono-

mórfica sostenida en 12, taquicardia ventricular po-

limórfica sostenida en 2 y fibrilación ventricular en

4. Sobre una media de 14 meses de seguimiento,

9 pacientes recibieron 81 terapias apropiadas por

el desfibrilador ( 58 por taquicardia ventricular y 23

por fibrilación ventricular) . Todos aquellos con

más de un año de seguimiento desde su implante re-

cibieron terapias apropiadas por el dispositivo. No

se evidenció muerte súbita en ningún paciente y

hubo una muerte por insuficiencia cardíaca.

Conclusiones. Los pacientes con síncope de ori-

gen no determinado, anomalías cardíacas y arrit-

mias ventriculares inducibles tienen una alta inci-

dencia de terapias apropiadas por el desfibrilador

implantable. Estos datos avalan la práctica del uso

del desfibrilador implantable en pacientes con ano-

malías cardíacas que presentan síncope de origen

no conocido y arritmias ventriculares inducibles en

el estudio electrofisiológico.

PATIENTS WITH STRUCTURAL HEART DISEASE,

SYNCOPE OF UNKNOWN ORIGIN AND

INDUCIBLE VENTRICULAR ARRHYTHMIAS

TREATED WITH AN IMPLANTABLE

DEFIBRILLATOR

Objectives. This study evaluates the hypothesis

that in patients with syncope of unknown origin

and heart anomalies, inducible ventricular arrhyth-

mias are specific arrhythmias and therefore should

be treated as such.

Background. Although syncope is a frequent cli-

nical entity, the evaluation and treatment of pa-

tients with syncope without a clear etiology still re-

mains undefined. Many patients with syncope of

undetermined origin undergo invasive electrophy-

siologic evaluation. Abnormalities of the sinus

node, prolongation of conduction times or inducible

arrhythmias found during these evaluations are

usually assumed to be the cause of syncope, and

are consequently treated. However, whether tachy-

arrhythmias are truly the cause of syncope, and

whether treatment of these tachyarrhythmias can

prevent recurrent syncope and arrhythmic death, is

unknown.

Patients and methods. An electrophysiological

study was performed on 160 patients with structu-

ral heart disease and syncope of unknown origin. In

23 out of the 160 patients ( 16%) , programmed elec-

trical stimulation induced sustained ventricular

arrhythmias. In 18 out of the 23 patients an auto-

matic defibrillator was implanted and they form the

study group.

Results. In these 18 patients, programmed ventri-

cular stimulation induced sustained monomorphic

ventricular tachycardia in 12, sustained polymorp-

hic ventricular tachycardia in 2 and ventricular fi-

brillation in 4. During a mean follow-up of 14

months, 9 patients received 81 appropriate thera-
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pies from the device ( 53 because of ventricular

tachycardia and 23 because of ventricular fibrilla-

tion) . The probability of appropriate therapy was

100% at 1 year follow-up. There were no episodes

of sudden death and 1 patient died of congestive

heart failure.

Conclusions. In patients with syncope of undeter-

mined origin, heart disease and inducible ventricu-

lar tachyarrhythmias treated with a implantable

cardioverter defibrillator, there is a high incidence

of appropriate therapies. Our results support the

practice of using implantable cardioverter defibri-

llators in patients with syncope of unknown origin,

heart disease and inducible ventricular arrhyth-

mias.

(Rev Esp Cardiol 1998; 51: 566-571)

INTRODUCCIÓN

El síncope es una entidad clínica frecuente; en algu-
nas series publicadas representa el 3% de las consultas
en servicios de urgencias y el 6% de los ingresos hos-
pitalarios1-3. En un porcentaje que puede alcanzar hasta
el 50% de los pacientes, no se puede establecer un
diagnóstico etiológico 2,4,5.

Debido a la frecuente dificultad en determinar la
etiología del síncope y a que puede ser causado por
arritmias graves, se incorporó el estudio electrofisio-
lógico (EEF) a la evaluación de pacientes con sínco-
pe de origen desconocido en algunas series seleccio-
nadas. El EEF fue diagnóstico entre el 20 y el 75%
de los pacientes6. Los mayores resultados positivos
se encontraron en pacientes con enfermedad cardía-
ca estructural o anormalidades electrocardiográficas
(ECG)6. Las arritmias ventriculares constituyen hasta
un 50% de las anormalidades electrofisiológicas
identificadas en pacientes con síncope de origen des-
conocido7-21.

Inicialmente, los pacientes con síncope y taquiarrit-
mias ventriculares inducibles eran tratados farmacoló-
gicamente6. Actualmente, para algunos grupos, la in-
ducción de taquicardia ventricular sincopal en un
paciente con cardiopatía estructural y síncope es una
indicación de desfibrilador automático implantable
(DAI) 22. Sin embargo, son limitados los datos que de-
muestren que los pacientes con síncope de origen des-
conocido y taquiarritmias ventriculares inducibles ten-
gan un riesgo incrementado de taquiarritmias ventri-
culares espontáneas.

La historia natural de los pacientes no tratados, con
síncope y arritmias ventriculares inducibles (y por tan-
to la especificidad de las arritmias ventriculares indu-
cibles), no es bien conocida. El implante de DAI da la

oportunidad de examinar la incidencia de arritmias
ventriculares en el seguimiento en ausencia de agentes
antiarrítmicos.

El presente estudio incluye a un grupo de pacientes
con anomalías cardíacas, síncope de origen desconoci-
do, arritmias ventriculares sostenidas inducibles y por-
tadores de un DAI. Nos basamos en la hipótesis que
estos pacientes podrían tener una alta incidencia de
arritmias ventriculares. Por tanto, evaluamos los resul-
tados y la especificidad de las arritmias ventriculares
inducidas en el EEF en cuanto a establecer la etiología
del síncope y las terapias apropiadas por el DAI en
este grupo de pacientes.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes en estudio

El estudio incluye a 18 pacientes consecutivos estu-
diados en nuestra unidad entre marzo de 1992 y abril
de 1997, con enfermedad cardíaca estructural, que
consultaron por síncope de origen desconocido, tenían
arritmias ventriculares inducibles en el EEF y que fue-
ron tratados con un DAI.

De un total de 160 pacientes con síncope de origen
desconocido y enfermedad cardíaca estructural, el
EEF indujo arritmias ventriculares sostenidas en 23.
En 2 de estos 23 pacientes se realizó ablación con ra-
diofrecuencia, en 2 se optó por tratamiento farmacoló-
gico y en un paciente no fue posible la inducción des-
pués de cirugía de revascularización. En los 18 pacientes
restantes (17 varones y 1 mujer; edad media = 55
años; rango = 14-72), se implantó un DAI y forman el
grupo de estudio. Once pacientes presentaban enfer-
medad coronaria, 4 miocardiopatía dilatada, 2 miocar-
diopatía hipertrófica y 1 displasia arritmogénica del
ventrículo derecho. La fracción de eyección media
del ventrículo izquierdo era de 45% (rango = 30-66%)
(tabla 1).

Evaluación electrofisiológica

Se efectuó el EEF en los pacientes que no estaban
siendo tratados con fármacos, en ayunas y sin seda-
ción. Se evaluó la función del nodo sinusal, que con-
sistía en la valoración del tiempo de recuperación a
2 ciclos (600-500 ms) y de los tiempos de conducción
auriculoventriculares. Se realizó estimulación auricu-
lar, para descartar la presencia de arritmias supraven-
triculares. La estimulación ventricular programada in-
cluyó 1, 2 y hasta 3 extraestímulos en ritmo sinusal y a
tres ciclos de estimulación (600, 500 y 430) en el ápex
del ventrículo derecho.

Se definió como inducible al paciente que presenta-
ba taquicardia ventricular monomórfica o polimórfica
sostenida (más de 30 s de duración o que requería ter-
minación por compromiso hemodinámico) o fibrila-
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ción ventricular como respuesta a la estimulación eléc-
trica programada.

Tratamiento

Por definición, todos los pacientes incluidos en
nuestro estudio fueron tratados con un DAI (7 PRXIII
de CPI, 10 Mini de CPI y 1 Contour de Ventitrex), to-
dos ellos con posibilidad de almacenamiento de elec-
trogramas. En general se evitó administrar fármacos
antiarrítmicos una vez implantado el desfibrilador. En
6 pacientes con cardiopatía isquémica se continuó el
tratamiento farmacológico con betabloqueantes y en
4 pacientes se administró amiodarona de forma cróni-
ca debido a la presencia en el seguimiento de múlti-
ples episodios de arritmia supraventricular (2 pacien-
tes) o ventricular (2 pacientes).

Seguimiento clínico

Después del alta hospitalaria, los pacientes fueron
seguidos a intervalos regulares, cada 3 meses, en
nuestra unidad de arritmias. Se evaluaron síntomas de
síncope, recurrencia de la arritmia o terapias adminis-
tradas por el DAI. En aquellos pacientes que recibie-
ron terapias, se recuperaron todos los electrogramas y
todos los datos referentes al episodio. Se definió
como terapia apropiada cuando los electrogramas al-
macenados durante el episodio tratado sugerían que se
trataba de una taquicardia o de fibrilación ventricular.

RESULTADOS

Evaluación electrofisiológica

En el EEF un paciente tuvo un tiempo de recupera-
ción del nodo sinusal prolongado (> 1,5 s). El interva-
lo H-V fue normal en todos los pacientes. La estimula-
ción ventricular programada desencadenó taquicardia
ventricular monomórfica sostenida en 12 pacientes, ta-
quicardia ventricular polimórfica sostenida en 2 pa-
cientes y fibrilación ventricular en 4 pacientes. La
arritmia sostenida se indujo con 1 extraestímulo en un
paciente, con 2 extraestímulos en 7 pacientes y con
3 extraestímulos en 10 pacientes (tabla 1).

La estimulación antitaquicardia fue efectiva en 8 pa-
cientes. Los restantes requirieron cardioversión eléctrica
para terminar la arritmia. Se produjo síncope al inducir
la arritmia en 8 pacientes (4 con fibrilación ventricular,
2 con taquicardia ventricular polimórfica y 2 con taqui-
cardia ventricular monomórfica) y presíncope en 7.

Seguimiento

Durante un período de seguimiento medio de 14
meses (rango = 1-60), 9 pacientes (50%) tuvieron un
total de 405 episodios arrítmicos detectados que co-
rrespondieron a 23 taquicardias ventriculares no soste-
nidas (3 pacientes), 58 taquicardias ventriculares
sostenidas (7 pacientes), 23 fibrilaciones ventriculares
(3 pacientes) y 301 taquicardias supraventriculares (4

TABLA 1
Características individuales de los pacientes

Arritmia Arritmia
Paciente Cardiopatía FE Arritmia Protocolo ventricular ventricular Arritmia Terapia Fármacos

(%) inducida de inducción no sostenida sostenida supraventricular

(n.° de (tipo-n.°
episodios) de episodios)

1 Isquémica 46 TVMS 2 EE 4 TVS-1 – 1-CH BB
2 Hipertrófica 65 FV 3 EE 18 TVS-10 12 10-CH –
3 Isquémica 30 TVMS 1 EE – TVS-8 127 1-CH 7-ATP BB
4 Dilatada 40 TVMS 2 EE – TVS-9 – 3-CH 6-ATP Amiodarona
5 Dilatada 36 TVMS 2 EE – TVS–1 FV-1 5 1-CH 1-ATP Amiodarona
6 Isquémica 40 TVMS 3 EE – TVS-1 – 1-ATP BB
7 Dilatada 35 TVMS 2 EE – TVS-13 157 13-ATP Amiodarona
8 Dilatada 30 TVMS 3 EE – TVS-15 FV-14 – 29-CH Amiodarona
9 Isquémica 38 TVMS 3 EE – FV-8 – 8-CH –

10 Hipertrófica 55 FV 3 EE – – – – –
11 Isquémica 30 TVMS 2 EE – – – – –
12 Isquémica 35 FV 3 EE – – – – –
13 Isquémica 40 FV 3 EE – – – – BB
14 Isquémica 40 TVPS 2 EE – – – – –
15 Isquémica 49 TVPS 3 EE – – – – BB
16 DVD 60 TVMS 3 EE – – – – –
17 Isquémica 35 TVMS 2 EE – – – – –
18 Isquémica 50 TVMS 3 EE – – – – BB

ATP: estimulación antitaquicardia; BB: betabloqueantes; CH: choque; D: derecho; EE: extraestímulo; F: fibrilación; FE: fracción de eyección; M:
monomórfica; P: polimórfica; T: taquicardia; V: ventricular; DVD: displasia arritmogénica del ventrículo derecho; S: sostenida.
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pacientes). El dispositivo utilizó 53 choques y 28 tera-
pias de estimulación antitaquicardia para tratar los 81
episodios de arritmia ventricular sostenida. Nueve epi-
sodios de arritmias supraventriculares fueron incorrec-
tamente tratados mediante estimulación antitaquicar-
dia (tabla 1). Todos los pacientes con más de un año
de seguimiento tuvieron terapias apropiadas por el
DAI por arritmias ventriculares sostenidas. En dos de
los tres pacientes con episodios recurrentes de fibrila-
ción ventricular en el seguimiento, la arritmia se
acompañaba de pérdida momentánea del conocimien-
to, recuperada tras la descarga. En ninguno de los pa-
cientes restantes se produjo recurrencia del síncope en
el seguimiento.

En relación con la cardiopatía de base, de los pa-
cientes que recibieron terapias apropiadas (9/18), en
4/11 era isquémica, en 1/2 hipertrófica y 4/4 dilatada.
En 8 de estos pacientes se indujo una taquicardia ven-
tricular monomórfica sostenida y en uno fibrilación
ventricular en el EEF.

Diferenciamos a un subgrupo de pacientes en el que
se indujo fibrilación ventricular en el EEF (4 pacien-
tes) de los que sólo uno tuvo episodios tratados en el
seguimiento (constituye el grupo con menor tiempo de
seguimiento: 7,8 meses de media).

No se evidenció bloqueo auriculoventricular com-
pleto o de alto grado en ningún paciente. Ningún pa-
ciente falleció súbitamente, aunque se produjo un fa-
llecimiento por insuficiencia cardíaca congestiva en un
paciente en espera de trasplante cardíaco 16 meses
después del implante.

DISCUSIÓN

Existen pocos estudios en la bibliografía sobre el se-
guimiento a largo plazo de pacientes con síncope de
origen desconocido, taquiarritmias ventriculares indu-
cibles en el EEF e implante de DAI. Esta población
ofrece una oportunidad única de evaluar la importan-
cia clínica del EEF en pacientes con síncope inexplica-
do al poder documentar la aparición de arritmias ven-
triculares espontáneas durante el seguimiento con la
seguridad que ofrece la presencia del DAI.

Estudios previos. Protocolos EEF e incidencia
de arritmias ventricular es

Algunos estudios realizados en pacientes con sínco-
pe de origen desconocido en quienes se realizó un
EEF comunican una incidencia de taquiarritmias ven-
triculares del 53%6.

Se ha observado una importante diversidad de la in-
ducibilidad, y se acepta que en gran parte se debe a la
selección de pacientes y al protocolo de estimulación.
En las series de síncope de origen desconocido con un
alto grado de enfermedad cardíaca estructural se han
observado altos porcentajes de inducibilidad7,9,10,17.

Dentro de cada serie, los pacientes con enfermedad
cardíaca estructural tienen una mayor y más fácil indu-
cibilidad6.

El protocolo de estimulación ventricular es de cru-
cial importancia para valorar la sensibilidad y especifi-
cidad de las arritmias inducidas. En pacientes con
taquicardia ventricular monomórfica sostenida docu-
mentada se han observado sensibilidades del 60-80%,
con 1 y 2 extraestímulos23-26 y del 80 al 95% emplean-
do 3 extraestímulos10,25,27.

La especificidad de la arritmia inducida es más difí-
cil de determinar, pero se acepta generalmente que la
inducción de taquicardia ventricular sostenida mono-
mórfica es relativamente específica24,26,28. Con proto-
colos más agresivos, la inducción de fibrilación ventri-
cular y de taquicardia ventricular polimórfica es más
frecuente y a su vez menos específica10,25.

En el subgrupo de pacientes en los que indujimos fi-
brilación ventricular (4 pacientes) sólo uno tuvo arrit-
mias ventriculares en el seguimiento, lo que hablaría
de la inespecificidad en la inducción de esta arritmia,
pero debemos resaltar que los tres pacientes restantes
tenían menos de un año de seguimiento (promedio de
7,8 meses), en su totalidad.

La inducción de fibrilación ventricular es general-
mente aceptada como específica sólo en aquellos pa-
cientes con una alta sospecha de fibrilación ventricular
clínica29-31.

Las series publicadas previamente de síncope con
origen desconocido usan protocolos de estimulación
ventricular con 2 extraestímulos7,9,11,13,17,19-21,32,33y 3 ex-
traestímulos8,10,12,14,17,21. En las series que usan 2 extra-
estímulos, la inducción de arritmias ventriculares varía
entre el 7 y el 36% de los pacientes (con una media del
19%). En series que usaron 3 extraestímulos se indu-
cen arritmias ventriculares en el 9 al 53% de pacientes
(con una media del 36%). Con nuestro protocolo de
estimulación usando hasta tres extraestímulos induji-
mos arritmias ventriculares en el 17% de los pacientes.

Estudios previos. Seguimiento de pacientes
con arritmias inducibles

Son escasos los estudios previos referidos al segui-
miento de pacientes con síncope de origen desconoci-
do, evaluación no invasiva y arritmias ventriculares in-
ducibles en el EEF34-41. Click et al15 comunicaron en
1987 los casos de 112 pacientes con síncope y bloqueo
de rama. Treinta pacientes recibieron tratamiento an-
tiarrítmico farmacológico al presentar arritmias ventri-
culares inducibles (taquicardia ventricular monomórfi-
ca sostenida en 17, taquicardia ventricular no
sostenida en 11 y fibrilación ventricular en 2). Con una
media de 30 meses de seguimiento, 13 pacientes falle-
cieron (9 de ellos súbitamente) en el grupo de arrit-
mias ventriculares inducibles. Bass et al16, también en
1987, refirieron una alta incidencia de muerte súbita
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cardíaca (14 de 35 casos) en pacientes con arritmia
ventricular en el EEF realizado por síncope de origen
desconocido.

En nuestra serie, tres pacientes presentaron episo-
dios documentados de fibrilación ventricular durante
el seguimiento. Es lícito pensar que sin la presencia
del DAI estos pacientes habrían fallecido súbitamente.
Es de destacar la baja incidencia de síncopes durante
el seguimiento a pesar de que 9 de los pacientes pre-
sentaron arritmias ventriculares sostenidas. Este hecho
se debe probablemente a la rapidez de actuación del
dispositivo. Incluso en un paciente un episodio de fi-
brilación ventricular cursó sin síncope debido a la te-
rapia precoz por el DAI.

Limitaciones de este estudio

Las limitaciones de nuestro estudio incluyen un aná-
lisis retrospectivo de los resultados de los pacientes,
además del escaso número de pacientes en los que se
realizó el implante y el uso de agentes antiarrítmicos
en el 47% del total, lo que podría afectar a la inciden-
cia de terapias efectuadas por el DAI. Sin embargo, en
la mayoría de pacientes el tratamiento recibido era un
betabloqueante, con baja incidencia de efectos pro-
arrítmicos, y la administración de amiodarona en ge-
neral siguió a episodios repetidos de arritmias ventri-
culares o supraventriculares.

CONCLUSIONES

Los pacientes con síncope de etiología desconocida,
anomalías cardíacas y arritmias ventriculares sosteni-
das inducibles en el EEF tienen una alta incidencia de
terapias apropiadas por el DAI en el seguimiento. El
alto porcentaje de terapias apropiadas es un argumento
a favor de la especificidad del EEF en este subgrupo
de pacientes, sobre todo si se induce taquicardia ven-
tricular monomórfica sostenida; sin embargo, la sensi-
bilidad del EEF no puede ser determinada por el pre-
sente estudio. La frecuencia de muerte súbita cardíaca
es baja en el grupo de pacientes tratados con DAI.
Esta baja incidencia de muerte súbita cardíaca y el im-
portante número de terapias apropiadas por el DAI
avalan el criterio de implantar un DAI en pacientes
con síncope de origen desconocido, anomalías cardía-
cas y arritmias ventriculares inducibles.
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