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Se analiza la utilidad de los estudios electrofisiológicos para seleccionar el tratamiento de pacientes con 

taquicardia ventricular y enfermedad de Chagas, con un período de seguimiento de diez aftos. Un total 
de 71 pacientes consecutivos portadores de miocarditis crónica chagásica fueron evaluados por presentar 
episodios de taquicardia ventricular. Se reaIizó estimulación ventricular programada en 45 enfermos, a 

18 de los cuales se indujo taquicardia ventricular sostenida (40 %), mientras que en 17 la arritmia indu- 
cida fUè no sostenida (37,780;.). En diez casos no pudo provocarse taguicardia ventricular (22,220;.). Se 

testearon en promedio 2,72 drogas antiarrítmicas por paciente, incIuyendo mexiIetina, flecainida y 

propafenona. Se pudo individuaIizar al menos una droga efectiva en 13 de los 18 pacientes inducidos: 

dos de ellos presentaron muerte cardíaca no súbita durante el seguimiento (15,3 %). Ocho no recibieron 
medicación antiarrítmica debido a que se les indujo taquicardia ventricular no sostenida asintomática. 
Ninguno de ellos falleció. Los restantes 24 fueron tratados empíricamente con amiodarona; se produ- 
jeron siete muertes, cuatro de ellas súbitas, durante el seguimiento (29,1 %). Un segundo grupo de 26 
pacientes no fue evaluado por estimulación programada. Estos fueron tratados empíricamente con amio- 
darona sola 0 asociada con mexiIetina, observándose siete muertes durante el seguimiento (26,9 %), tres 
de ellas súbitas (p < 0,05 a diez años y no sig8ificativa a cinco años). Se observó incidencia importan- 
te de taquicardia ventricular sostenida en enfermos con trastomos de Ia motiIidad apical (68 %). La 
sobrevida fue menor en aquellos que presentaban un diámetro diastóIico del ventrículo izquierdo mayor 
de 60 mm. Los resultados de este trabajo mostraron que el tratamiento guiado por estimulación progra- 
mada mejoró la sobrevida de esta población, pero sólo en 13 de 45 casos (28,8 %) fue posible escoger la 

medicación específica por esta técnica, por 10 que se propone comenzar con amiodarOlia luego del estudio 
electrofisiológico, utiIizando el tratamiento guiado en caso de inefectividad 0 intolerancia a esta droga. 

La importancia del estudio y tratamiento de 1a 

taquicardia ventricular (TV) radica en 1a posi- 
bilidad que present a esta arritmia de precipitar 
un episodio de muerte súbita. Aproximadamen- 
te el 200;. de 10s pacientes chagásicos fallece 
súbitamente.l En áreas endémicas de América 
Latina la principal causa de muerte súbita (MS) 
es 1a enfermedad de Chagas,2 mientras que en 
los Estados Unidos la MS representa la principal 
causa de muerte entre 10s 20 y 64 años,3 siendo 
el 75 0;. de ellas de bido a enfermedad coronaria.4 

Actua1mente se acepta que los candidatos a 

MS son aquellos que presentan mayores altera- 
ciones de 1a función cardíaca, severos trastornos 
de 1a conducción intraventricular y frecuentes 
arritmias graves, asociadas 0 no a episodios 
sincopales. Sin embargo, pueden aparecer episo- 

dios de MS en pacientes sin estas alteraciones.5 
Por otra parte, 1a taquicardia ventricular sería 
responsab1e de aproximadamente e1 500;. de 10s 

síncopes en chagásicos con trastornos de 1a con- 
ducción intraventricu1ar.6 

A pesar de 1a importante incidencia de esta 
patología y de sus potenciales complicaciones, 
existen pocos estudios que eva1úen la morta1idad 
a largo plazo. Carrasco y co1aboradores 

7 
esti- 

man que la mortalidad a diez años en 1a en fer- 
medad de Chagas es del 36 %. 

Bayes de Luna,8 en una recopilación de re- 
gistros durante episodios de muerte súbita, ob- 
serva que en e1 80 % es secundaria a fibrilación 
ventricular, 1a mayoría de ellas precedida por 
taquicardia ventricular. Iván Mendoza,9quien 
obtuvo registros de Holter durante episodios de 
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muerte súbita en chagásicos, encontró que seis 

de siete casos presen taban taquicardias poli- 
mórficas tìpo torsión de punta, todos ellos 
medicados con drogas del grupo IA. La certeza 
actual acerca de los fenómenos proarrí tmicos 
de los fármacos antiarrítmicos indujo a la reali- 
zación de este trabajo, con el objeto de conocer 
si el estUdio electrofisiológico brinda elementos 
de juicio para diferenciar grupos de riesgo y 

tratar en forma racional a estos pacientes. 

DEFINICIONES 
Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS): 

Se trata de cualquier TV de más de tres latidos 
(cuando ocurren espontáneamente) 0 de más de 

cinco latidos (cuando son inducìdos por estìmu- 
lación ventricular), y termina espontáneamente 
en menos de treinta segundos. 

Taquicardia ventricular sostenida (TVS): Cual- 
quier TV de 30 segundos 0 más, 0 que requiere 
una rápida terminación por el compromìso he- 
modinámico 0 la degeneración en fibrilación 

yen tricular. 

POBLACION EN ESTUDIO 
El análisìs retrospectivo fue hecho en 71 pa- 
cientes chagásicos, 37 hombres y 34 mujeres, 
que concurrieron a nuestro Servicio para evalua- 
ción y tratamiento de taquicardia ventricular. 

La edad promedio de los enfermos estUvo 
comprendida entre 23 y 74 años (media 53), y 
fueron seguidos durante 178 meses (media 56), 
des de febrero de 1976 a diciembre de 1990. 
Todos los pacientes con un mínimo de dos tests 
serológicos positivos para enfermedad de Chagas 

fueron evaluados mediante examen físico, ECG 
y radiografía de tórax. El diámetro diastólico 
del ventrículo izquierdo fue medido por eco- 
cardiogram a bidimensional en 44 casos y por 
ventriculograma radioisotópìco en 12. 

EI estudio electrofìsiológìco serìado (E VP) 
fue realizado en 45 pacientes para evaluar la 
efìcacia del tratamiento antiarrítmico. Este 

grupo EVP estaba constituido por 27 enfermos 
con TVS documentada espontánea y 18 con 
TVNS espontánea. De los 26 restantes, 9 pre- 
sentaban TVS y 17 TVNS. Este grupo NO EVP 
fue tratado empíricamente con amiodarona 0 

asociada con mexiletina. Ambos grupos fueron 
similares en edad, sexo, incidencia de bloqueo 
de rama y DDVI; 21 pacientes del grupo EVP 
y 11 del NO EVP fueron seguidos por más de 

cinco añ?s (46,7 % Y 42,31 % respectivamente) 
(Tabla 1). 

Los que presentaban miocarditis chagásica 
aguda 0 sign os de reinfección chagásica fueron 

Tabla 1 

Población estUdiada 

Crupo tratado Emp,'rico Cuiado Valor estadÚtico 

Número de pacientes 

Edad promedio 

Hombres ( %) 

Incidencia de BR ( % ) 

DDVl promedio (mm) 

26 

57 

54 

61,54 
57,84 

45 
53 

51 

55,56 
58,58 

NS 

NS 

NS 

NS 

Grupo Empírico: Grupo con tratamiento empírico. Grupo Cuia- 
do: Crupo con tratamiento guiado de acuerdo con el resuhado 
del estudio electrofisiológico. BR: bloqueo de rama. DDV!: 
Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo de acuerdo con el 

ecocardiograma. NS: valor de p no signitìcativo. 

excluidos de este estudio. 

PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
ELECTROFISIOLOGICO 
Fueron realizados 94 estudios electrofisiológi- 

cos, 45 de ellos en condiciones basales (sin dro- 
gas) y 49 bajo el efecto de drogas antiarrítmicas. 
EI tratamiento antiarrítmico fue suspendido por 
10 menos cinco vidas medias de la droga respecti- 
va antes del EEF. En caso de terapéutica con 
amiodarona fue de un meso 

Por vía percutánea fueron introducidos a 

través de la vena femoral dos a cuatro catéteres 
multipolares, ubicándolos en la aurícula dere- 
cha, a través de la válvula tricúspide en la región 
del haz de His, en el ventrículo derecho y en 
algunos casos en el seno coronario. Los registros 
de aurícula izquierda fueron obtenidos introdu- 
ciendo un catéter Medtronic 5818 por vía in- 
traesofágica. Los electrogramas intracardíacos, 
intraesofágicos y las derivaciones de superficie 

Dl, D2 Y VI fueron registrados simultáneamen- 
te con un poHgrafo Sanborn 350 M con inscrip- 
ción fotográfìca y grab ados en un grabador 

Hewelett-Packard y Siemens Mingograph. 
La estimulación fue realizada con un marca- 

pasos programable Medtronic 5325 utìlizando 
pulsos rectangulares de 2 mseg al doble del um- 
bral de estimulación. 

EI protocolo de estimulación para inducir TV 
fue el siguien te: 

1) Se realizó estimulación auricular prema- 
tura con uno y dos extraestímulos durante ritmo 
sinusal y duran te marcapaseo auricular con una 
longitud de ciclo SISI de 600, 500 Y 400 mseg 
hasta alcanzar el período refractario auricular 
efectivo. EI primer extraestímulo (S2) se entre- 
gó 20 mseg más tarde que el período refractario, 
y el segundo extraestímulo (53) se fue acortan- 
do progresivamente. 
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2) Se realizó estimulación auricular progresi- 
va hasta provocar bloqueo AVo síntomas. 

3) Se realizó estimulación ventricular pre- 
matUra con uno y dos extraestímulos durante 
ritmo sinusal y durante marcapaseo ventricular 
a 600, 500 Y 400 mseg hasta lograr el período 
refractario ventricular efectivo. 

4) Se realizó estimulación ventricular en 

trenes de ocho complejos hata una frecuencia 
de 200 latidos por minuto. Si la TV no se indu- 
cía en el primer sitio ventricular (punta de VD) 
se realizaba un segundo protocolo en tracto de 

salida del YD. 
La TV se consideró "inducible" si era repro- 

ducible con el mismo protocolo. 

PROTOCOLO DE TRA T AMIENTO 
ANTlARRITMICO 

Grupo EVP 
Los pacientes con TVS, TVNS 0 síncope fue- 

ron evaluados de acuerdo con su respuesta a la 

EVP (Tabla 2). 
- Test de drogas exitoso: el menos una droga 

fue efectiva para prevenir la inducción de TV. 
- Test de drogas no exitoso: ninguna droga 

fue efectiva. 
- Falsos negativos: pacientes con TVS es- 

pontánea en quienes la arritmia no pudo ser 

inducida. Estos recibieron terapia em pírica con 
amiodarona sola 0 asociada a mexiletina 0 

flecainida. 
Aquellos a los cuales se indujo TVNS con 

salvas frecuentes 0 sintomáticas, también reci- 

bieron tratamiento empírico con amiodarona. 
Los que tUvieron respuesta positiva recibieron 

tratamiento con una droga antiarrítmica durante 
cuatro días, repitiendo el protocolo EVP para 

establecer su eficacia. Se repitió la prueba hasta 
hallar la droga efectiva, testeando 2,72 drogas 

promedio por paciente. 
Las dosis fueron las siguientes: flecainida 

400 mg/día, mexiletina 800 mg/día, y propafe- 
nona 900 mg/día. Si no se identificaba ninguna 
droga efectiva, se optaba por tratamiento em- 
pírico con amiodarona sola 0 asociada a mexi- 
letina. 

Grupo NO EVP 
A estos pacientes no se les realizó EEF en 

ningún caso. El tratamiento fue amiodarona de 

400 a 800 mg/día y luego una dosis de mante- 
nimiento de 400 mg/día. En caso de inefectivi- 
dad se asoció la droga con mexiletina. 

ANALlSIS ESTADlSTlCO 
Fueron utilizados: la media aritmética, desvia- 
ción estándar y test de T para muestras no apa- 
readas para variables continuas. Las tablas 

actuariales de sobrevida (Kaplan y Meyer) fue- 

ron utilizadas para comparar cada grupo. Me- 
diante el test de chi-cuadrado se compararon 
las tasas de sobrevida. Las diferencias se consi- 
deraron significativas cuando fueron menores 
de p < 0,05. 

RESULTADOS 
Características electro y ecocardiográficas. Se- 

tenta y un pacientes cum plieron los criterios de 

inclusión en el presente estUdio, 45 de los cuales 

se asignaron al grupo EVP, y 26 al NO EVP. Los 
datos sobre edad, sexo, trastornos de conduc- 
ción y tamaño ventricular izquierdo de ambos 

grupos están descriptos en la Tabla 1. No se 

hallaron diferencias signifìcativas en est os pará- 
metros entre ambos grupos. La incidencia de 

Tabla 2 

Tratamiento de acuerdo con la arritmia espontánea y con la arritmia inducida por estirnulación programada 

Subgrupo NO pacientes TVespoYltáYlea TV inducida 

A 12 TVS TVS 

B 5 TVS TVS 

C TVNS TVS 

D 8 TVNS (~) 0 TVNS 

E 9 TVNS (-) 0 TVNS 

F 10 TVS (-) 0 TVNS 

Terap,:utica 

GUeADA: una droga cfectiva idcntificada, 

EMPIRICA: ninguna droga pudo ser idcntilìcada. 

GUIADA: una droga efectiva idcntilìcada, 

SIN DROGAS: sin drogas antiarrítmicas, 

EMPTRICA: TVNS sintomática inducida. 

EMPIRICA: falso negativo, 

TVS: taquicardia ventricular sostenida. TVNS: taquicardia ventricular no sostcnida. 
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bloqueos de rama en el total de la población fue 
de 41 sobre 71 pacientes (57,47%), y su distri- 
bución fue la siguiente: 

BRD: 
BRI: 
HBA: 
BRD + HBA: 

33 pacientes (46,47%) 
4 pacientes ( 5,63 %) 
4 pacientes ( 5,63 %) 

23 pacientes (32,39 %) 

El análisis de los ecocardio~ramas bidimensio- 
nales realizados a 44 pacientes de la población 

total mostró que en 25 de ellos (56,81 %) se 

observaron alteraciones de la motiIidad apical. 

En este subgrupo, 17 de 25 (68%) habían pre- 
sentado previamente TVS espontánea, mientras 
que 8 de 25 (32 %) presentaban previamente 
TVNS (p < 0,05). 

El diámetro diastólico ventricular izquierdo 

permitió separar dos grupos de sobrevida dife- 
rente: los que presentaban DDVI menor de 
60 mm tuvieron una sobrevida del 95 % a diez 

años, mientras que en quienes tenían un diá- 

metro menor la sobrevida fue del 62 %. 
SelecÓón de tratamiento. Durante el estUdio 

electrofisiológico basal se indujo TVS a 18 

pacientes (40%) y no sostenida a 17 (37,7%). 
No se pudo inducir TV a 10 (22,2 %). La distri- 
bución de la TV inducida de aeuerdo con la 

arritmia espontánea previa y la terapéutica 
utilizada para cada caso están descriptas en la 
Tabla 2. 

Los 18 enfermos con TVS inducida en el estu- 
dio basal fueron sometidos a un total de 49 
estudios seriados para testear la efectividad de 
drogas antiarrítmicas (2,72 drogas promedio 
por paéiente). Como mínimo una droga efectiva 
se haIIó en 15, dos de los cuales presentarorr 
recurrencias de TV durante el primer año de 

tratamiento, de modo que la terapéutica guiada 

por EEF para est os 18 casos fue realizada del 
siguiente modo; 

Trece pacientes fueron tratados con drogas 
Clase I (siete con propafenona, cuatro con fle- 
cainida y dos con mexiletina) y cinco, en cuyos 
EEF no se pudo inducir TVS (falsos negativos), 
fueron seguidos con amiodarona. Finalmente, 
ocho no recibieron drogas a!ltiarrítmicas debi- 
do a que presentaban TVNS asintomáticas y 
aisladas. 

Por otra parte se utilizó amiodarona en 24 

casos. Diez no inducibles, nueve con TVNS 
inducidas sintomáticas y repetitivas y en los 
cinco mencionados previamente con testeo 
guiado por estimulación ventricular no exitoso 
al no hallar droga efectiva (Figura 1). De este 
modo a 13 de 45 pacientes del grupo EVP 
(28,88 %) se les indicó terapéutica antiarrítmica 

TAQUICARDIA VENTRICULAR - ENFERMEDAD DE CHAGAS 
CURVA ACTUARIAL DE SOBREVIDA 

120% 

TYNS SIN TRAT 

100% 

80% 
. . . 

80% 
EMPIRICO 

40% 

20% 

0% 
1 3 2 4 5 6 

AÑ08 

7 8 9 10 

Fig. 1. Curva actuarial de sobrevida. TVNS SIN TRAT: taqui- 
cardias ventriculares no sostenidas sin tratamiento farmacológi- 
co. GUIADO: grupo con tratamiento guiado de acuerdo con la 
inducibilidad ventricular. NO INDUC: grupo no inducible. 
EMPIRICO: grupo tratado con amiodarona 0 amiodarona aso- 
ciada a mexiletina. 

seleccionada (guiada), 24 (53,33 %) recibieron 
amiodarona y ocho (17,77%) quedaron sin tra- 
tamiento específico. 

Mortalidad. La mortaIidad global fue de 16 

pacientes (22,5%), nueve de los 45 EVP (20%) 
Y siete de los 26 NO EVP (27 %). La evolución 
de acuerdo con el tratamiento administrado fue 
la siguien te (Figura 1): 

Dos de 13 enfermos (15,38%) del grupo EVP 
fallecieron, ambos con propafenona, uno por 
asistolia y otro por accidente cerebrovascular 
(grupos A y C de la Tabla 2). 

Ninguno de los cinco pacientes con trata- 
miento empírico, por no hallarse droga efectiva 
en el grupo EVP, falleció (grupo B de la Tabla 2). 

Cuatro de diez (40 %) con TVS no inducible 
tratados con amiodarona fallecieron (dos muer- 
tes súbitas, uno insuficiencia cardíaca terminal 
y uno tromboembolismo pulmonar (Grupo F, 
Tabla 2). 

Ninguno de los ocho pacientes con infrecuen- 
tes episodios asintomáticos de TVNS sin trata- 
miento antiarrítmico falleció (Grupo D, Tabla 2). 

Tres de nueve enfermos (33,33 %) con fre- 
euentes y sintomáticos episodios de TVNS tra- 
tados can amiodarona murieron. Uno por Falla 

cardíaca terminal, otro por accidente y el 
último por causa desconocida (Grupo E, Ta- 
bla 2). 

Dentro del grupo NO EVP, fallecieron siete 
de 26 (26,92%). Cuatro de los nueve (44,44%) 
con TVS espontánea previa y tres de 17 (17,64 %) 
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:on TVNS espontánea previa. Tres MS, una por 
falla cardíaca refractaria al tratamiento y los 

tres restantes por causa desconocida (Figura 2). 
Todos ellos recibían amiodarona y en tres 

casos asociada a mexiletina. Dos eran portado- 
res de marcapaso definitivo. 

DISCUSION 
Es un hecho conocido que aproximadamente 
un 30 % de la población de áreas endémicas de 

Latinoamérica está expuesto a la enfermedad 
de Chagas. En nuestro país afecta entre el 5,8 % 

al 10% de la población; esto eguivale ados 0 

tres millones de personas. Como se ha mencio- 
nado anteriormente, la principal causa de muer- 
te es la cardiopatía chagásica. La mortalidad 
global, como se mencionó, fue del 36 % para 
Carrasco, con el 41 % de muerte súbita. Simi- 
lares hallazgos encontraron en nuestro medio 
Vigliano y colaboradores,lo quienes observaron 
índices de MS del 42 % del total de muertes a 

diez años. Si bien estos datos no son compara- 
bles con los del presente trabajo por su hetero- 
geneidad, los resultados de este seguimiento en 
pacientes con taquicardia ventricular son alenta- 
dores, yaque la mortalidad fue más baja de 10 

esperado (22,53 % a diez años, el 31,25 % de los 

cuales murió súbitamente). 
El bajo valor predictivo de los electrocardio- 

gram as para intuir la eficacia de las drogas anti- 
arrítmicas haee de esta técnica una herramienta 
poco apta para el seguimiento de pacientes con 
arritmias graves.ll Por el contrario, varios tra- 
bajos han demostrado que la técnica de segui- 

miento de acuerdo con la respuesta a la estimu- 
lación ventricular programada puede predecir 
la efectividad del tratamiento antiarrítmico.12 
Por otra parte, en personas sin anormalidades 
eardíacas prácticamente no se precipita taqui- 
cardia ventricular, por 10 que la especificidad 
del método es muy elevada. 

En el presente trabajo pudieron reproducirse 
17 de 24 taquicardias ventriculares sostenidas 

en pacientes que las habían presentado previa- 
mente. Esto represent a el 63 % de induetibili- 
dad, similar a la encontrada en otras miocardio- 
patías.13 Esta incidencia es menor que la relata- 
da para cardiopatía isquémica,13-15 utilizando 
dos extraestímulos. 

Existe un grupo de paeientes portadores de 

TV no sostenida con episodios poco frecuentes 

y asintomáticos en guienes no se indujo TV sos- 
tenida en el estudio electrofisiológico. Estos no 
recibieron tratamiento específico y la evolución 
fue excelente a largo plazo. 

En nuestra serie, en 13 de los 17 casos en 

GIIJPO M , LfI EIIOUM:IOII IE LOS D18TI"108 UGIII'OS 
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" 

r--' '--, 
I 4 I'ALLEC I 

, 4t~ , 
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r-----, r-----, 
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Fig, 2, Evolución a diez años de seguimiento de los distintos 

subgrupos. Grupo EVP: grupo con tratamiento guiado de 

acuerdo con el resultado del eswdio electrofisiológico. TVS: ta- 
quicardia ventricular sostenida. TVNS: taquicardia ventricular 
no sostenida. MS: muerte súbita. IC: insuficiencia cardíaca. 
EP: embolia de pulmón. PC: asistolia. ACV: accidente vascular 
encefálico. ACC: accidente de tránsito. 

quienes se indujo TV sostenida pudo seleccio- 

narse una medicaeión antiarrítmica útil por 
medio de EVP. Esto representa un 74,4 % de 

éxito. Sin embargo, la probabilidad de identifi- 
car estos casos se reduce al 28 % del total de los 
45 pacientes a quienes se les realizó el estudio 
eleetrofisiológico. 

La mortalidad de estos enfermos portadores 

de arritmias graves y cardiopatía chagásica tiene 
relación también con la función miocárdica. 
Pacientes con miocardiopatía dilatada y falla 

cardíaca congestiva presentan una alta tasa de 

mortalidad, próxima alSO % anual, con 44 % 

de incidencia de muerte súbita.16 Estos hallaz- 
gos pueden eorrelacionarse c~n los trabajos de 

Sosa y colaboradores,17 qui'enes trataron em- 
píricamente ehagásicos con TV, observando que 
en los grupos con capaeidad funcional III-IV 
la mortalidad fue del 80 % a 36 meses y 100 % 

de reeurrencias de TV. En los casos con eapaci- 
dad funeional I-II la mortalidad fue del 0 %, Y 
del 30 % de reeurreneias de TV. Esto sugiere 

que el tratamiento antiarrítmieo aislado ÌlO sería 
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efectivo cn los grupos de pear función miocár- 
dica, siendo probablemcnte el implante de un 
desfibrilador automático una alternativa vá- 
lida.18 

En nuestro grupo la mortalidad varió franca- 
mente de acuerdo con el diámetro diastólico 
del VI registrado por ecocardiografía. La sobre- 
vida fue del 62 or. a diez años con un DDVI 
mayor de 60 mm y del 95 % con DDVI menor. 

El uso de drogas antiarrítmicas en estos pa- 
cientcs de alto riesgo rcquiere una cuidadosa 
decisión. Estos fármacos tiencn un demostrado 
efccto proarrítmico (10or.-15 or.) 19-23 ~mani- 
fcstado como acortamiento del ciclo de la TV 
mayor del 10 %, facilitación de la inducibilidad 
electrofisiológica, mayor incidencia de TV 
espontánea, presentación de episodios de TV 
tipo torsión de puntas 0 TV incesante24- y 

pérdidas de efectividad en el tiem po. Se agregan 

además efectos inotrópicos negativos dc estas 
drogas, más aún en pacientes con depresión de 

la función cardíaca. 
Los datos del presente estudio demuestran 

que no existen diferencias significativas en la 

curva de sobrevida a cinco años entre 105 pacien- 
tes tratados en forma guiada versus amiodaro- 
na. La baja probabilidad de seleccionar una 
droga efectiva mediante 1a EVP, a pesar de su 
probada eficacia, 105 elevados costos y esfuerzos 
del método y las prolongadas internaciones que 
estos cnfermos requieren, sugieren desarrollar un 
diagram a de flujo de tratamiento que involucre 
como primera instanci:> el uso de amiodarona, 
reservando pard aquellos que muestran in tole- 
rancias, efectos colaterales indeseablcs 0 inefec- 
tividad, la selección de drogas de tipo 1. 

Los portadores de taquicardia ventricular 
tienen una evolución diferentc según prescnten 
síncope 0 no (Figura 3). Por otra parte, los cri- 
terios de tratamiento deben adecuarse a nuestra 
realidad económico-social, particularmcnte tra- 
tándose de sectares de bajos recursos. 

Aquellos que han presentado síncope ticncn 
una evolución diferente según su función ven- 
tricular. Los que tienen una capacidad funcional 

III-IV, al no poder recibir antiarrítmicos depre- 

sores miocárdicos, debería considcrarsc la posi- 
bilidad de implantar un desfibrilador automáti- 
co. Si las condiciones no 10 permiticran, se 

tratarían con amiodarona en dosis altas, y si 

en el estudio electrofisio1ógico postamiodarona 
se induce TV mal tolerada, la opción inevitable 
es el desfibrilador automático 0 -de ser posi- 

ble- la resección aneurismática con mapeo 
in traq uirúrgic o. 

Si la función es adecuada, la primera elec- 

TU 

f---.-----------------------------------------------------WOOl 
: !STUDIO ELECmlFISIOLOGICO : 
, , 

L______---------------------------------.-------------------_J 

Fig. 3. Diagrama de tratamiento antiarrítmico propuesto de 

acuerdo con la c1ase funcional (CF). TVS: taquicardia ventricu- 
lar sostenida. TVA: taquicardia ventricular autolimitada 0 no 
sostenida. AMIO: amiodarona. AICD: desfibrilador automático 
implantable. CIRUGIA: resección aneurismática guiada por 
rnapeo intraquirúrgico. 

ción scría amiodarona, previo estlidio electro- 
fisiológico. La selección guiada de fármacos del 

grupo I se rescrvaría para 10s casas previamente 
mencionados (into1erancia 0 inefcctividad) 0 

eventlialmcnte se podría decidir, en centros con 
experiencia, 1a ab1ación por catéter 0 el trata- 
miento quirúrgico de 1a arritmia ventricular de 

acuerdo con el mapeo endocárdico. 
Las TV asintomáticas (sin síncope), si son 

sostcnidas, recibirían amiodarona 1uego del 

estlidio electrofisiológico; 1as no sostenidas, en 
quienes se induce una TV sostenida, también. 
Aquellas TV no sostenidas ais1ad;:ts y asintomáti- 
cas, en quienes no es posib1e inducir una TV 
sostenida y con potenciales ventriculares negati- 
vos, sedan contro1adas cuidadosamente sin 
drogas antiardtmicas. 

Nuestra expcriencia demuestra, fina1mente, 
que la taquicardia ventricular en la miocarditis 
chagásica crónica tiene, cuando se controla 
cuidadosamente y con las nuevas técnicas tera- 



CHAGAS Y TAQUICARDIA VENTRICULAR I Enrique 9. Retyk y coL 407 

péuticas, 

favorable 
década. 

una evolución relativamente más 

respecto del criterio vigente hace una 

SUMMARY 
The use of electrophysiological tests in the selection of 
treatment for patients with ventricular tachycardia and 
Chagas' disease was evaluated after ten year follow-up. 
Seventy one patients with chronic chagasic myocarditis 
presenting episodes of ventricular tachycardia were 
studied. A group of 45 patients were subjected to 

programmed ventricular stimulation. Sustained ven- 

tricular tachycardia was induced in 18 of them (40 %, 

group A), while in 17 of the patients (37,78 %, group B) 
a non-sustained tachyarrhythmia was provoked. In 10 

(22.22 %) it was not possible to induce ventricular 

tachycardia. Each patient received, on average 2.72 
antiarrhythmic drugs, including mexiletine, flecainide 

and propafenone. At least one drug proved efficacious 
in 13 of the patients from group A; two died (15.3 %, 
non-sudden death) during follow-up. Eight patients 

from group B didn't recesive antiarrhythmic treatment 
owing to the fact that they were undergoing asympto- 
matic non-sustained ventricular tachycardia; none of 
them died. The remaining 24 patients were treated with 
amiodarone: seven died (29.1 %), four suddenly. A 

second group of 26 patients were not subjected to 
stimulation test. They were treated empirically with 

amiodarone alone or associated with mexiletine. Seven 

deaths (26.9 %) were registered during follow-up (three 

of them were sudden) (p < 0.05 in ten years and NS in 

five years). Considerable incidence of sustained ven- 

tricular tachycardia was observed in patients with 
apical motility disorders (68 %). Survival was shorter 

in patients presenting a diastolic ventricular diameter 
exceeding 60 mm. The results of this trial show that 

treatment with programmed stimulation has improved 

survival in this population, but only in 13 out of 45 

cases (28.8 %) it was possible to select specific treatment 
using this technique. Therefore our proposal is to begin 
with amiodarone after the electrophysiologic test, 
resorting to the procedure described in case of inef- 

fectiveness or intolerance to this drug. 
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