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Muerte sibita por causa € éctrica en sujetos sin
enfermedad cardiaca estructural demostrable.

Experiencia cubana
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Resumen

La muerte subita cardiaca de causa eléctrica en
sujetos con corazoén “sano”, constituye un pro-
blema clinico y de salud publica, ain no resuel-
to. Los objetivos del trabajo fueron: caracterizar
pacientes reanimados de un evento de muerte
subita de causa eléctrica y conocer su evolucion
intervenida en tres afios; y estudiar los signos
eléctricos premonitorios de muerte subita. Se
estudiaron 42 sujetos, 30 hombres y 12 muje-
res, edad promedio 37.7 afios, con corazén
“sano”, por métodos clinicos y paraclinicos. Se
consideraron 9 subpoblaciones, en mayor nime-
ro los sindromes de Brugada y de QT largo y la
fibrilaciéon ventricular idiopatica. Las arritmias
responsables del evento fueron, en primer lugar,
la fibrilacion ventricular y la torsiéon de puntas.
Existieron signos premonitorios en el 92.8% de
los pacientes. Fueron frecuentes las recidivas de
las arritmias malignas (71.4%) aunque en la es-
timulacion eléctrica programada, sélo se logré
reproducirlas en 4 de 18 pacientes. La fibrila-
cién auricular predominé como arritmia coexis-
tente (19%). En resumen, son frecuentes los sig-
nos premonitorios (en especial la fibrilacién
auricular) y las recidivas de las arritmias malig-
nas aunque su inducibilidad en el laboratorio es
pobre. La estratificacion de riesgo es muy dificil,
por el bajo valor predictivo de los métodos diag-
nésticos.

Summary

SUDDEN DEATH DUE TO ELECTRICAL CAUSES IN
INDIVIDUALS WITHOUT DEMONSTRABLE STRUCTURAL
CARDIAC DISEASE. EXPERIENCE IN CuBA

Sudden cardiac death due to electrical causes in
individuals with no evidence of structural heart
disease is an important clinical and public health
problem, and it is not yet solved. The objectives of
this study were: to characterize patients reanimat-
ed from a sudden death event of electrical cause;
to know the mediated evolution during a period of
three years and to study premonitory electrical
signs. 42 individuals were studied, 30 were male
and 12 female, mean age 37.7 years, healthy
heart, by clinic and paraclinic methods. Nine sub-
populations were studied, being Brugada syn-
drome, long QT syndrome and idiopathic ventric-
ular fibrillation the most frequent. Ventricular
fibrillation and twisting of the points were the ar-
rhythmias responsible for most death events.
There were premonitory signs in 92.8% and clin-
ical recurrences of life-threatening events in 71.4%
but they were induced during programmed elec-
trical stimulation only in 4 of 18 patients. Atrial fi-
brillation was the most frequent coexistent arrhyth-
mia (19%). In summary, there are frequent
premonitory signs (particularly atrial fibrillation),
and also malignant arrhythmic recurrences but a
poor inducibility at the electrophysiology labora-
tory. It is very difficult to stratify the risk because
of the low predictive value of diagnostic methods.
(Arch Cardiol Mex 2004; 74:283-289).
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Introduccion

e considera corazon sano, aquel sin en-
S fermedad cardiaca estructural demostra-

ble por laclinicay procedimientos auxi-
liares (electrocardiograma, radiografia de torax,
ecocardiografia, ventriculografia, coronariogra-
fiay otros). A medida que éstos se perfeccionan,
se hace més estrechala zonalimite entre el cora-
zon sano y el enfermo.! Nunca antes se hablé
tanto delamuerte sibita(M S) en el corazén sano,
como en los tltimos afios. LaM S de causa el éc-
trica en estos sujetos, constituye un magno pro-
blema clinico y de salud publica, que recibe es-
pecial atencién de la comunidad cardioldgica
internacional .2”
Recuérdese que €l 50% de las muertes cardiovas-
culares son stbitasy el 5-10% delaMS cardiaca
ocurre en cor sano (en la mitad, la muerte es la
primera manifestacion de la enfermedad).z57
Existe una constelacion diversa en cuanto alas
entidades el éctricas que originanlaMSen el cor
sano, e igualmente en los marcadores el éctricos
premonitorios.*1
En estas entidades se presentan variados conflic-
tos: un subregistro (el 80% de |os pacientes con
paros cardiacos extrahospital arios no son reani-
mados); episodios autolimitados o no registra-
dos; signos transitorios, minimos o0 enmascara-
dos; nimero escaso de sujetos; no existencia de
datos previos a debut porque el episodiodeMS
es la primera manifestacion.
Estrascendentey muy dificil auntiempo, lograr
laestratificacion deriesgo en estos pacientes, de
quienes no existen datos médicos previos pues
son jévenes sin enfermedad anterior. Se intenta
encontrar métodos que permitan el acercamien-
to agrandes masas, para predecir los candidatos
a MS, establecer su mecanismo y prevenirla
Todo €llo resulta sumamente dificil y muchas
vecesimposible.
Existe e problemadeladificil estratificacion de
riesgo por métodos diagnosticos no invasivos e
invasivos, de bajo valor predictivo, y mésdifici-
les alin de aplicar en grandes poblaciones.®#14
El Instituto de Cardiologiay Cirugia Cardiovas-
cular (ICCC) es centro nacional de referencia
parael estudio de estos sujetosy delos pacientes
con paros cardiacos extrahospitalarios de causa
desconocida. En nuestro Servicio hemos enfren-

tado estos conflictos diagndsticos y terapéuticos
con: vias accesorias (Vacc), intervalo QT largo
(QTL), sindrome de Brugada (SB), taquicardia
ventricular idiopdtica (TVI), torsion de puntas
(TP), fibrilacién ventricular idiopatica (FVI),
muerte stibita nocturnainexplicada (M SNI), flu-
tter auricular (FIA 1:1), flutter ventricular (FIV).
A medida que los servicios de urgencia se desa-
rrollan y su personal es capaz de reanimar exito-
samente a los pacientes que sufren un evento, se
necesitadiagnosticar laentidad queoriginael epi-
sodio y establecer la conducta a seguir. También
es imprescindible conceder su verdadero lugar a
los predictores eléctricos de M'S, aln por definir.

L os objetivos del trabajo fueron: caracterizar los
paci entes con corazon estructuralmente sano, re-
animados con éxito de un evento de M S de causa
eléctrica en la poblacion cubana y conocer su
evolucion intervenidaen tres afios (nuevos even-
tos de MS u otros episodios arritmicos; con eva-
luacién del tratamiento, variable segun la causa
eléctrica, farmacos antiarritmicos, ablacion con
radiofrecuencia, marcapaso, desfibrilador auto-
maético implantable (DAI); y estudiar los signos
el éctricos premonitorios de M S en trazados pre-
vios del paciente o durante su seguimiento.

Material y métodos

Serealiz6 el estudio prospectivo de 42 pacientes
reanimados exitosamente de un episodio de MS
(en e ICCC o remitidos desde otro centro del
pais), en un periodo de tres afios; 30 del sexo
masculinoy 12 del femenino, edad promedio 37.7
anos, sin cardiopatia estructural demostrable. Se
ingresaron en la sala de arritmias para obtener y
realizar: historia clinica (con especial énfasis en
los antecedentes personales y familiares), histo-
ria el éctrica, ecocardiograma, telemetria, prueba
de esfuerzo, coronariografia, prueba farmacol 6-
gica con procainamida, gimalina o flecainida, y
estimulacién el éctrica programada.

Se dividieron los pacientes en las siguientes
subpoblaciones: Vacc, QTL, SB, MSNI, TVI, TP
(por bradicardiaeinterval o corto de acoplamien-
to), FIA 1:1, FIV y FVI.

Se analizaron |os signos el éctricos premonitorios
en trazados previosy actuales: extrasistoles ven-
triculares, TV no sostenida, fibrilacion auricular
(FA), blogueo de rama, QT impropiamente cor-
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to, historia familiar, potenciales tardios, preex-
citacion ventricular, QTL, QT disperso (QTD),
alteraciones de la onda T (de mayor duracion,
menor voltaje, bimodal, alternante, onda TU),
pocavariabilidad del RR, SB. Se analizaron los
nuevos episodios de arritmias ventriculares ma-
lignasy los de MS, desde la inclusiéon del pa
ciente en el estudio, con un tiempo de seguimien-
to de 3 afios como maximo y 6 meses como
minimo.

Se estudiaron los familiares de | os pacientes.

Se incluyeron los casos con anomalias minimas
estructural es-funcional es, que no condujeron per
sealaMS: prolapso valvular mitral (sin regur-
gitacion, valvas redundantes ni anormalidades
del QT, RST uondaT), discinesiaregional me-
nor, engrosamiento del septum o delapared ven-
tricular izquierda (menos del 10%), FA crénica
0 paroxistica, bloqueo auriculoventricular de
primeroy segundo grados, blogueo de rama, hi-
pertension sin hipertrofia.

Se excluyeron los casos con anomalia estructu-
ral demostrable, causastransitorias el ectroliticas
0 metabdlicas de MS, empleo de farmacos an-
tiarritmicosy entidades que podian originar ele-
vacion del segmento ST en | as derivaciones pre-
cordiales derechas sin ser SB.

En laestimulacion el éctrica programada, se em-
plearon protocolos uniformes y estandarizados
del laboratorio de electrofisiologia de nuestro
Servicio.

Resultados

La edad promedio de aparicion del primer epi-
sodio de M S fue de 33.3 (3-41 afios).

L as subpoblacionessedistribuyeron asi: QTL 11
pacientes (26.2%); SB 11 (26.2%); FVI 10
(23.8%); Vacc 3 (7.1%); FIV 2 (4.8%); FIA 1:1,
2 (4.8%); TVI 1 (2.4%); MSNI 1 (2.4%); TP 1
(2.4%). n=42 (Fig. 1).

Las arritmias diagnosticadas fueron: FV 23; TP
9; FIV 6; FA por Vacc 3; TV 3; taquicardiaven-
tricular polimorfica (TVP) 2; FI A 1:1, 2; bradi-
cardia 1 (hubo pacientes con mas de una arrit-
mia). En la tabla | se presentan las arritmias
responsables del evento de MS en las diversas
subpoblaciones.

El inicio del episodio ocurrié en vigilia en 29
pacientes, durante el suefio en 8, vigiliay suefio
en 4, estrésen 1.

Setratd de fendmenos el éctricos permanentes en
16 casos, transitorios en 9 (QTL, SB, Vacc).
Existieron signos premonitorios variados en 39
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(92.8%) (extrasistoles, rachas, QTD, pocavaria-
bilidad del RR, blogueo de rama, bradicardiasi-
nusal, ritmo de la unién, SB, Vacc, alteraciones
delaT, FA).

Se presentaron recidivas (antes o después de las
medidas terapéuticas) en 30 (71.4%) (7 de ellas
como tormenta eléctrica).

L a estimulacién eléctrica programada se realiz
en 18 pacientes (en €l resto se considerd innece-
saria). Solo se indujeron arritmias ventriculares
malignas semejantes alas clinicas en 4 de ellos.
Se hizo un protocol o de estimulacion durante el
implante a los 26 pacientes que reguirieron un
desfibrilador automético.

En 4 pacientes hubo secuelaneurol 6gicadespués
de los episodios.

Se realiz prueba farmacoldgica en 17 pacien-
tes, fue negativaen 11y positivaen 6.
Seregistraron otras arritmias (no causales de la
MS), en 24 pacientes: extrasistoles ventricula-
res, rachas, Mobitz I, bradicardia sinusal, blo-
gueo de rama, taquicardia por reentradaintrano-
dal (TRIN), ritmo delaunion, FIA y FA (en 8) .
El estudio de los potenciales tardios se realizd
en 16 pacientes: presentes en 9.

El tratamiento aplicado fue: DAI en 26 pacien-
tes (asociado a beta bloqueadores en un caso,
combinado con ablacién de TRIN en uno), uno
de ellos se extrajo a peticion del paciente; mar-
capaso y betabloqueadores en 9 (ablacion de
TRIN en uno, ablacion de flutter y marcapaso
en uno); ablacion de Vacc en tres; empleo de
betabloqueadores en dos; marcapaso en uno;
ablacién de nodo auriculoventricular y marca-
paso en uno.

Existieron antecedentes familiares (MS en jove-
nes) en 11 pacientes de 42. Presentaron anorma-
lidades |os descendientes de 3.

Discusion

LaMS en sujetos con corazon estructural mente
sano ofrece retos ala cardiologia actual, y a pe-
sar delas numerosas publicaciones sobre el tema,
son muchos los conflictos alin no resueltos. Su
vision global es muy dificil: en las subpoblacio-
nes puede lograrse algin acercamiento pero en
€l casoindividual esmucho masdificil y aveces
imposible, sobre todo en quienes no han tenido
un primer evento y se impone encontrar signos
premonitorios, 2791114

Muchos de estos sindromes, comparten caracte-
risticas (excepto las Vacc, con otras particul ari-
dades): jovenes; alteraciones genéticas, ionicas

Vol. 74 Namero 4/Octubre-Diciembre 2004:283-289



286

30 262 262

25

20

% 15

10

23.8

0 \
QTL SB

\ \ \
FVI VaccFIA 1l FIV TVI

\ \
TP MSNI

Fig. 1. Se presenta la distribucién de las diversas subpoblaciones de MS
de causa eléctrica en pacientes sin enfermedad cardiaca estructural de-
mostrable. (FVI) fibrilacion ventricular idiopatica; (FIA) flutter auricular; (FIV)
flutter ventricular; (MSNI) muerte subita nocturna inexplicada; (SB) sindro-
me de Brugada; (QTL) QT largo; (TVI) taquicardia ventricular idiopatica;
(TP) torsion de puntas; (Vacc) via accesoria.

Tabla I. Arritmias responsables del evento de MS, por
subpoblaciones.

No. de pacientes

por subpoblacién Arritmia

QTL 11 TP 8 FV 2 TVP 2
SB 11 FV 10 FIvV 3 TV 1
FVI 10 FV 10 FIvV 1 TV 1
Vacc 3 FA por Vacc 3

FIV 2 Flv 2

FIA1:12 FIA1:12 bradicardia 1

TVI1 TV 1

MSNI 1 FV1

TP 1 TP 1

n=42 n=49

* Algunos pacientes con mas de un tipo de arritmia

(FA) fibrilacién auricular; (FV) fibrilacion ventricular; (FV1) FV idiopatica;
(FIA 1:1) flutter auricular 1:1; (FIV) flutter ventricular; (MS) muerte subi-
ta; (MSNI) MS nocturna inexplicada; (QTL) QT largo; (SB) sindrome de
Brugada; (TV) taquicardia ventricular; (TVI) TV idiopatica; (TVP) TV
polimérfica; (TP) torsién de puntas; (Vacc) via accesoria.

y eléctricas; recurrencias; factoresfuncionalesy
autonomos; desordenes de larepolarizacién ven-
tricular; escaso nimero de sujetos (de ahi lane-
cesidad de registros multicéntricos y multipai-
ses para acercarse a conclusiones validas en
menor tiempo); subregistro; pobre reproducibi-
lidad de las arritmias malignas en la estimula-
cion eléctrica programada; conflictos terapéuti-
cos (antiarritmicos contraindicados o Gtiles segin
lacausaeléctrica, DAI, marcapaso, combinacio-
nes); dificil identificacion, predecibilidad y es-
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tratificacion de riesgo; ausencia de un sustrato
explorable; poco conocimiento sobre la patoge-
niay prevalencia; ausencia de estudios previos
de los sujetos; fendmenos €l éctricos minimos,
transitorios 0 enmascarados; importancia de la
region M; lacatastrofe como primer evento; poco
valor predictivo de los métodos diagndsticos no
invasivos e invasivos; escasos datos de necrop-
Si a6-10,12-15,17-19

Ladistribucion de las subpoblaciones de nuestra
serie, mostré el QTL y el SB como las dos més
frecuentes (52.4% entre ambas). En algunos ca-
sos seretrasd el diagnostico y tiempo después se
determiné la causa del evento de MS. Llamala
atencién que laFVI hayasido la causa el éctrica
en 10 pacientes; existen casos que no pueden
englobarse en una subpoblacién, cuya arritmia
eslaFV y asi seclasifica. Las arritmias quelle-
varonalaMS(FV y TPlas masfrecuentes), pue-
den verse en diversas subpoblaciones, por ello
aparece una sola TP y un mayor nimero como
arritmia provocadora de laMS (en el QTL, por
gjemplo); en algunos pudo existir méas de una
arritmia que originara el episodio (Fig. 2).
Lasrecurrenciasfueron muy frecuentes (71.4%),
lo que daidea del gran peligro después del pri-
mer evento y por tanto la necesidad de adoptar
unarapida soluci 6n terapéutica. Tomada ésta, no
hubo fallecidos en nuestra serie.

De los 30 pacientes con recidivas de arritmias
ventriculares malignas, 7 presentaron “tormenta
eéctrica’, cifraimportante paraestacomplicacion.
Lainducibilidad de arritmiasventricularesmalig-
nas enlaestimulacion eléctrica, fuebaja (4 de 18),
en casos que las habian presentado clinicamente
y con episodios de M'S (ain empleando protoco-
|os aceptadosinternacionalmente). Este hecho ra-
tificael conflicto de establecer unaestratificacion
de riesgo en quienes no hayan hecho alin un pri-
mer evento. Los4 en quienesseindujo laarritmia
clinicamaligna, presentaron recidivas pero hubo
pacientes que también las presentaron y habian
tenido estimulacion el éctrica negativa.
Lapresenciade potencia estardios pareceun sig-
no premonitorio diagndstico noinvasivo, decier-
tautilidad; importante, por ggemplo, en el SB.%1213
En laFigura 3 se muestran los trazados de uno
delos pacientes de la serie.

Los signos premonitorios fueron frecuentes
(92.8%) y variados, pero es mas facil ir de un
caso con MS a buscarlos, que partir de ellos y
pronosticar €l futuro. Si ya existio el episodio,
quizasessencillo retroceder paraanalizar lossig-

www.archcardiolmex.org.mx
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UNIT NO. 01462 28/SEP/011 X1 ACFILIONTC.3.2 DELAY NON

22:24:42 25mm/sec HR 61

01462 28/SEP/011X1 ACFILIONTC.3.2 DELAY NON UNIT NO. 01462 28/SEP/011X 1  AC FILIONTC. 3.2
25mm/sec HR 116 22:25:02 25mm/sec HR 164
UNIT NO. 01462 28/SEP/011X1 ACFILIONTC.3.2 DELAY NON UNIT NO. 01462 28/SEP/011X1  ACFILI
22:25:10 25mm/sec HR 110 22:25:10 25mm/sec HR 231
UNIT NO. 01462 28/SEP/011X1 ACFILIONTC.3.2 DELAY NON UNIT

Fig. 2. Paciente de 9 afios de edad, sexo femenino, corazén sano, reanimada de varios episodios de MS, con sindrome de QTL.
Durante su ingreso, en la telemetria se observaron episodios autolimitados de TP y de FV. Se implanté marcapaso y se administraron
beta bloqueadores, con evolucién satisfactoria. (FV) fibrilacion ventricular; (MS) muerte sibita; (QTL) QT largo; (TP) torsién de puntas.

Nos premonitorios en este grupo. Lo contrario es
muy dificil: qué peso dar a éstos cuando €l suje-
to es asintomético hasta el momento.

El dafio neuroldgico se encontrd en pocos pa-
cientes, posiblemente como expresion del mejor
trabajo de diferentes servicios de urgencia; seria
bueno saber cuantos no fueron reanimados, dato
gue No poseemos.

Fueron frecuentes |as arritmias coexistentes que
no llevaron per sealaMS (24 pacientes), en es-
pecial laFA, alaque debe darse un papel funda-
mental como signo premonitorio. Esta arritmia
se presentd en €l 19% del total de pacientesy en
€l 33.3% si solo se consideran |os que presenta-
ron arritmias coexistentes.

Fig. 3. Paciente de 29 afios, hombre, corazén sano,
reanimado de varios episodios de MS por FV. A la iz-
quierda, trazado basal normal. Al centro, extrasistoles
con intervalo corto de acoplamiento, que desencade-
nan complejos ventriculares repetitivos y episodios
autolimitados de FV. A la derecha, FV provocada en el
laboratorio durante la implantacién de un desfibrilador
automatico, cuyo choque hace cesar la arritmia. Se
concluyé como FVI. Evolucién satisfactoria. (FV)
fibrilacién ventricular; (FVI) FV idiopatica; (MS) muer-
te sUbita; (TVP) taquicardia ventricular polimérfca, (TP)
torsién de puntas.
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La prueba farmacol égica resulté muy Util para
evidenciar o confirmar el SB, 0 en casos con
episodio de MS con signos minimos, transito-
rios o enmascarados. Fue importante el andlisis
cuidadoso delas secuencias el éctricas, enlasque
pudieron descubrirse fenémenos transitorios.
Predomind la implantacién de DAI como solu-
Cion terapéutica (26 pacientes) pararesolver fu-
turos episodios de M S, si bien no influye sobre
lahistoria natural de la enfermedad el éctrica.

L os antecedentes familiares positivos se encon-
traron con frecuencia, no asi en ladescendencia,
quizas por haber sido menor €l tiempo de segui-
miento.

A pesar de los progresos en la epidemiologia, la
fisiopatologiay las intervenciones terapéuticas,
existen aln brechas cientificas en la prediccion
y prevencion de los episodios. A resolver estos
retos deben contribuir las ciencias bésicas clini-
cas, la epidemiologia, la precision de la magni-
tud del problemay sus causas, |0s mecanismos,
los marcadores genéticosderiesgo y su estratifi-
cacion, los blancos de prevencion primariay se-
cundaria. EI mayor conocimiento en estas esfe-
ras, el reconocimiento de los candidatos, los
registros multicéntricos y los programas comu-
nitarios, permitiran la mejoria de la sobrevida
extrahospitalaria, conocer el modo de la MS'y
gué sucede antes y no tan inmediatamente antes
del episodio. En una palabra, sera posible ade-
lantarse al evento.

Lo mésimportantey dificil esidentificar y tratar
pacientes de alto riesgo antes del debut.

M Dorantes Sanchez y cols.

Latecnologiaparaevitar laMSno eslavictoria
total, losDAI son extinguidoresdefuegoy “ som-
brillas’ que cubren diversas situaciones. Los pro-
gramas SAVE (* save the victim everywhere”),
son igualmente importantes. En definitiva, se
puede actuar previendo laevolucion del proceso
de la enfermedad a punto de origen de la arrit-
mia, canales idnicos, modificacion de la hetero-
geneidad, periodo refractario, potencial de ac-
cion, postdespolarizaciones, disparadores; 0
terminando laarritmiamedianteun DA 13681820

Conclusiones

El intervalo QTL y el SB son subpoblacionesfre-
cuentes en la MS de causa eléctrica en el cora-
zon sano; laFV y laTP son las arritmias ventri-
culares malignas que con mayor frecuencia
originan el evento de MS.

L os predictores el éctricos de M S son frecuentes;
pueden ser minimos, transitorios 0 enmascara-
dosy su interpretacion discutible. Resulta muy
dificil la estratificacion de riesgo en estos suje-
tos, por el bajo valor predictivo de los métodos
diagndsticos no invasivos e invasivos.

La FA ocupa un lugar importante en las arrit-
mias coexistentes que no llevan per sealaMSy
€omo signo premonitorio.

Son frecuenteslasrecidivas de arritmias ventricula
resmalignas, antesy después de laimplantacion de
un desfibrilador automético aunque suinducibilidad
en laestimulacién eléctrica programada es bgja.

La eleccion del tratamiento adecuado, logra la
solucién de nuevos episodios de MS.

Referencias

1. Consensus Statement of the Joint Steering Com-
mittees of the Unexplained Cardiac Arrest Reg-
istry of Europe and of the Idiopathic Ventricular
Fibrillation Registry of the United States: survi-
vors of out-of -hospital cardiac arrest with ap-
parently normal heart. Need for definition and
standardized clinical evaluation. Circulation
1997; 95: 265-72.

2. Zipes DP, WELLEns HJ: Sudden cardiac death.
Circulation 1998; 98: 2334-51.

3. Priorl S G, ALioT E, BLomsTRoM-LuNDguisT C,
BossaerT L, BrReiTHARDT G, BrucaDA P, ET AL:
Task Force on Sudden Cardiac Death of the Eu-
ropean Society of Cardiology and the American
College of Cardiology. Eur Heart J 2001; 22:
1374-450.

4. CHucH SS, KeLLy KL, Titus JL: Sudden cardiac
death with apparently normal heart. Circulation
2000; 102: 649-58.

5. Ropricuez FE, ViRoLas PX: Causas de muerte
stbita. Problemasala hora deestablecer y clasi-
ficar lostipos de muerte. Rev Esp Cardiol 1999;
52: 1004-14.

6. GiLman JK, JaLaL S, NaccareLLl GV: Prediccion
y prevencion dela muerte sibita de causa cardia-
ca. Circulation (ed. espafiola) 1995; 2: 53-65.

7. DoranTes M, DorTicos F, Arsaiza JL, ZAYAs R,
Casrtro J, Quitiones MA, Favap Y: Muerte stibi-
ta de causa €eléctrica en pacientes con corazon
estructuralmente sano. Edicion Latina de Elec-
trocardiologia 2002; 8: 22-25.

8. AntzeLeviTcH C: Molecular biology and cellular
mechanisms of Brugada and long QT syndromes
in infants and young children. J Electrocardiol
2001; 34(suppl): 177-81.

9. SrtaNLEY J, ALvAREZ J, DoraNTES M, CasTRrO J,
BARRERA D, Stusser R, ET AL: Marcadoresno in-
vasivos en pacientes con sindrome de Brugada.

www.archcardiolmex.org.mx



Muerte slbita por causa eléctrica

10.

11.

12.

13.

14.

3rd International Congress of Cardiology on the
Internet. Argentine Federation of Cardiology, IX-
X1 2003.

ANTZELEVITCH C, YAN GX, SHIMIZU W, BURASHNIK-
ov A: Electrical heterogeneity, the ECG and cardi-
ac arrhythmias. In: Zipes DP, Jdife J eds. Cardiac
electrophysiology: from cell to bedside. 3rd ed Phil-
adelphia. WB Saunders, 1998, p 26-1, 26-34.
Rosensaum DS, ALerecHT P, CoHen RJ: Predicting
sudden cardiac death from T-wave alternans of the
surface electrocardiogram: promise and pitfalls. J
Cardiovasc Electrophysiol 1996; 7: 1095-111.
AnTzELEVITCH C: Late potentials and the Bruga-
da syndrome. JACC 2002; 39: 1996-9.

IKEDA T, SAKURADA H, SAKABE K, SAKATA T, TAKA-
M M, Tezuka N, ET AL: Assessment of non-inva-
sive markersin identifying patients at risk in the
Brugada syndrome: insight into risk stratification.
JACC 2001; 37: 1628-34.

Huikurl HV: Heart rate dynamics and vulnera-
bility to ventricular tachyarrhythmias. Ann Med
1997; 28: 321-5.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

289

ANTZELEVITCH C, SHimIzu W, Y AN GX, SIcouRI S:
Cédlular basisfor QT dispersion. J Electrocardi-
ol 1998; 30 (suppl): 168-75.

Kautzner J, Y1 G, Camm AJ, MaLik M: Short
and long-term reproducibility of QT, QTc and
QT dispersion in healthy subjects. PACE 1994;
17: 928-37.

WiLbe AAM, ANTzeELEVITCH C, BORGGREFE M,
BruGaDA J, BRuGaDA R, BRuGADA P, ET AL: Pro-
posed diagnostic criteria for the Brugada syn-
drome. Consensus report. Circulation 2002; 106:
2514-24.

Dorrticos BF, DoranTES SM, ARrBaiza SIL, Cas-
TRO HJ, ZAvyAas MR, Quitones PMA, Fayap RY':
Sindrome de Brugada: experiencia cubana 2002.
Arch Cardiol Méx 2002; 72: 203-8.

MaRrcus FI: Idiopathic ventricular fibrillation. J
Cardiovasc Electrophysiol 1997; 8: 1075-83.
BELHASsEN B, ViskIN S, ANTzELEVITCH C: The Bru-
gada syndrome: is an implantable cardioverter
defibrillator the only therapeutic option? PACE
2002; 25: 1634-40.

Vol. 74 Namero 4/Octubre-Diciembre 2004:283-289





