Temas de actualidad
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Antecedentes

La muerte de origen cardiaco es la causa mds frecuente de mortalidad; los factores de riesgo coronario
aumentan su incidencia. La mayoria de los casos se deben a taquiarritmias (taquicardia ventricular soste-
nida que degenera en fibrilacion ventricular o fibrilacién ventricular primaria) y alrededor del 20% a
bradiarritmias.

Resultados

En los coronarios la muerte siibita se debe a la interaccién entre la inestabilidad eléctrica, la isquemia y
la disfuncién ventricular izquierda; son marcadores de riesgo la cicatriz posinfarto, la hipertrofia ven-
tricular izquierda, la disminucién de la fraccién de eyeccién, alteraciones funcionales del sistema nervioso
auténomo, duracién del intervalo QT, namero y caracteristicas de las arritmias ventriculares en el Holter.
Para que ocurra la muerte stbita es necesario que actiien factores desencadenantes sobre el miocardio
vulnerable (estrés, alteraciones i6nicas o metabélicas, taquicardia, firmacos potencialmente arritmogé-
nicos). En otras cardiopatias (por ejemplo en las miocardiopatias hipertréficas), la muerte stbita ocurre
también cuando sobre el miocardio vulnerable actian factores desencadenantes (estrés, arritmias). Los
pacientes con riesgo mds alto son los que ya han presentado una taquicardia ventricular sostenida o paro
cardiaco extrahospitalario. La enfermedad del nédulo sinusal y los bloqueos auriculoventriculares también
incrementan el riesgo de muerte stbita; en general los pacientes tienen una cardiopatfa avanzada y la bra-
diarritmia suele se irreversible.

Conclusiones

La prevencién de la muerte sibita implica evitar la aparicion de enfermedades asociadas, especialmente la
cardiopatia isquémica, e identificar, estudiar y tratar a los pacientes con arritmias ventriculares malignas
o0 que ya han presentado un episodio de muerte siibita. Rev Arg Cardiol 1994; 62 (5): 453-462.

Palabras clave Muerte sibita - Taquiarritmias - Bradiarritmias - Riesgo coronario.

accidentes, suicidio, envenenamientos,

La muerte de origen cardfaco es la causa mis
frecuente de mortalidad en los. pafses occidenta-
les. De las diferentes formas de muerte cardfaca,
la stibita adquiere caracteristicas dramdticas, por
su forma de presentacién y las implicancias so-
cioeconémicas que conlleva.

El término muerte sibita (MS) ha sido usado
de distinta manera por epidemidlogos, clinicos,
patdlogos, especialistas en medicina legal, etc.
No existe unanimidad a la hora de definir el
intervalo que debe existir entre el inicio de los
sintomas y la muerte, para considerar que ésta
es stbita. Desde el punto de vista clinico, lo
mds frecuente es considerar como MS la que
ocurre por causas naturales (lo que excluye

dentro de la primera hora del inicio de los
sintomas. Se considera que la MS puede ser de
tipo arritmico (90% de casos en la serie de
Hinkle y Thaler) o debida a fallo cardfaco (10%
restante). La primera se caracteriza porque la
pérdida de la conciencia y la falta de pulso arte-
rial se presentan en ausencia de colapso circu-
latorio, mientras que en la segunda se produce
un progresivo fallo cardfaco, que conduce al
colapso circulatorio antes que se presente
el paro cardfaco. En el caso que el paciente
se haya encontrado muerto, se considera que
ésta es slbita si se lo hab{a visto vivo y en buen
estado en las 24 horas previas. '

En esta revisién vamos a comentar los aspec-
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tos relacionados con la epidemiologfa, etiopato-
genia, deteccién de pacientes en riesgo y pre-
vencién de la MS. No haremos mencién de las
técnicas de reanimacién cardiopulmonar que
deben aplicarse tanto si la MS ocurre en una
unidad intensiva como fuera de ella.

2. EPIDEMIOLOGIA (6-8)

La incidencia mundial de MS es dificil de esti-
mar, puesto que varfa ampliamente en funcién
de la prevalencia de enfermedad arterial corona-
ria en los diferentes paises. Segiin un estudio
realizado por la OMS, su incidencia en los paises
industrializados, que es més frecuente en el sexo
masculino, oscila entre 19 y 159 casos por cada
100.000 habitantes por afio en varones, y entre
35y 64 por cada 100.000 habitantes por afio en
mujeres. Entre la totalidad de las muertes natu-
rales, la MS representa el 12-32%, dependiendo
de la definicién usada y del tiempo entre el
comienzo de los sintomas y el fallecimiento.
En el Estudio Espafiol de MS, este porcentaje
‘es inferior al 10%. La MS es la forma mads fre-
cuente de muerte de origen cardfaco y alrededor
del 50% de los pacientes con cardiopatia isqué-
mica fallecen sGibitamente.

En la actualidad, en Estados Unidos y en
otros pafses industrializados, su incidencia ha
" sufrido un descenso, debido sobre todo a una
reduccidn en la incidencia de cardiopatfa isqué-
mica, como consecuencia de los cambios en la
dieta y el estilo de vida. A pesar de ello, la inci-
dencia sigue siendo elevada, por lo que se la
puede considerar como uno de los principales
retos de la cardiologia en los afios 90.

La MS tiene un claro ritmo circadiano, pre-
sentdndose con mayor frecuencia entre las 7 y
las 11 de la mafiana. Esto estd de acuerdo con
la mayor incidencia a estas horas de diversas
manifestaciones clinicas de cardiopatia isquémi-
ca (infarto, espasmo coronario, etc.).

Respecto de la edad existen dos picos méxi-
mos de incidencia. El primero comprende desde
el nacimiento hasta los 6 meses de vida (sindro-
me de la MS infantil), que representa la causa
m4s importante de muerte en el primer afio de
vida en Estados Unidos (8.000 muertes al afio).
El segundo pico, mucho mds importante, que
abarca desde los 45 hasta los 75 afios, estd mar-
cado por la presencia de cardiopatia isquémica,
cada vez mads frecuente a partir de los 40 afios.

Los factores de riesgo coronario aumentan
la incidencia de MS del mismo modo que influ-
yen sobre la cardiopatia isquémica. En el Estu-
dio Espafiol de MS, la hipertensién fue el factor
de riesgo asociado mds frecuentemente a MS

TV -—-FV -+MS
62,4%

FV primaria
8,3%

' Torsades de Pointes |
Bradiarritmias 12,7%

Fig. 1. Arritmia final detectada en pacientes fallecidos sibita-
mente durante un Holter. En la mayorfa (> 80%) era una
taquiarritmia ventricular maligna (adaptado de Bayés de Luna
y col., Am Heart J, 1989). TV: taquicardia ventricular. FV: fi-
brilacién ventricular.

en ambos sexos. Sin embargo, la normalizacién
espontinea de las cifras de tensién arterial en el
paciente posinfarto con antecedentes de hiper--
tensién es un factor de mal pronédstico, como
se ha demostrado en el estudio de Framingham.
Este hecho no es contradictorio con lo expuesto
anteriormente, ya que se explica por la presencia
de una funcién ventricular izquierda deteriorada.
En el Coronary Drug Project y en el Estudio Es-
pafiol, la hipercolesterolemia se asoci6 tanto a
MS como a un aumento de la mortalidad total.
Cuando se realiza en el estudio de Framingham
un andlisis logistico multivariado, en el que se
incluyen todos los factores de riesgo coronario,
se encuentra que para los varones la edad, la
presién sistélica, el consumo de cigarrillos y el
peso corporal relativo son factores de riesgo in-
dependientes, relacionados con la incidencia
de MS. En las mujeres, ademds de la edad, sélo
la colesterolemia y la capacidad vital se asocian
por separado a un mayor riesgo. Usando dichos
pardmetros, el 42% de las MS en varones y el
53% en mujeres se presentan en el 10% de la
poblacién que estd en el percentilo mds alto de
riesgo multivariado.

3. ETIOPATOGENIA

En el estudio de la etiopatogenia de la MS he-
mos de considerar que se trata de un problema
multifactorial que engloba, entre otros, los si-
guientes aspectos: 1) enfermedades asociadas,
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2) arritmias finales, y 3) marcadores y mecanis-
mos desencadenantes de la misma.

3.1. Enfermedades asociadas (9, 10)

En alrededor del 90% de los casos, la MS se
presenta en cardidpatas (Tabla 1). En un nimero
pequeiio de casos (< 5%) acompafia a una ca-
tastrofe extracardfaca, como la hemorragia cere-
bral o digestiva masiva, etc. Por dltimo, en el
resto no se encuentra ningln tipo de enfermedad
asociada.

Ya hemos comentado en el apartado de epi-
demiologia que los factores de riesgo coronario
aumentan la incidencia de MS. La cardiopatia
isquémica estd presente en mds del 80% de los
sujetos que fallecen stbitamente y esto es espe-
cialmente cierto por encima de los 35-40 afios.

Dentro de los pacientes con cardiopatia is-
quémica se pueden distinguir dos grupos: por
un lado los que fallecen stibitamente durante un
accidente coronario agudo y, por otro, aquellos
con cardiopatfa isquémica crdnica (sobre todo
infarto de miocardio antiguo), en los que la MS
se presenta en general en ausencia de una crisis
isquémica aguda evidente. Esta diferenciacién
no es puramente académica, ya que tanto los
mecanismos desencadenantes y la arritmia final,
como la posible prevencién y tratamiento, son
distintos.

Por debajo de los 35-40 afios es relativamente

frecuente la asociacién con miocardiopatia hi-
pertrofica, sobre todo en jovenes deportistas y
las valvulopatfas. Otras enfermedades asociadas,
en un nimero pequeflo de casos, son la preexci-
tacién tipo Wolff-Parkinson-White (WPW), la
displasia arritmogénica de ventriculo derecho,
el prolapso mitral, las anomalfas congénitas de
las coronarias, etc.

Independientemente de la edad y de la enfer-
medad asociada acompaiiante, la MS se presenta
més a menudo en presencia de insuficiencia
cardiaca.

RISy i
thgaf VV ' ';l !
s W i N

9 07

T iy
e, W,

R \/\/\/\4 ;

AN A MARA Iy

Tabla 1
Enfermedades asociadas

1. Cardiopatia isquémica.

2. Miocardiopatias: dilatada, hipertréfica y displasia arritmogé-
nica.

3. Valvulopatfas.

4. Alteracioneg electrofisiolégicas: sindrome de preexcitacién,
sindrome del QT largo, alteraciones del sistema especifico de
conduccién,

5. Miscelanea (cardiopatias congénitas, embolia pulmonar, etc.).
6. Sin aparente cardiopatia.

7. Enfermedades extracardiacas (hemorragias masivas digestivas,
cerebrales, etc.).

8. Muerte stbita infantil.

3.2. Arritmias finales (11-14)

Como ya hemos mencionado, existe un grupo
de pacientes en los que la MS est4 en relacién
con un accidente coronario agudo, en general
un infarto de miocardio. En estos casos, la arrit-
mia final més frecuente es la fibrilacién ventricu-
lar primaria, es decir, no precedida de taqui-
cardia ventricular. En cambio, en el grupo de
enfermos sin infarto agudo de miocardio, la
arritmia final asociada mds a menudo es una
taquicardia ventricular sostenida que desencade-
na una fibrilacién ventricular. En la Figura 1
podemos ver las arritmias finales que encontra-
mos en un estudio que realizamos revisando mds
de 200 cintas de pacientes de todo el mundo que
fallecieron de MS ambulatoria mientras llevaban
el registrador de Holter (Figuras 2, 3 y 4). Las
conclusiones mds importantes de este estudio
fueron: 1) en un porcentaje alto de casos, la
taquicardia ventricular sostenida es previa a la
fibrilacién ventricular, probablemente en rela-
cién con el niimero pequefio de casos de infarto
agudo detectados (Figura 2); 2) incidencia rela-
tivamente alta de torsades de pointes, en gran
parte debidas a la administracién de firmacos
antiarritmicos tipo I (Figura 3); 3) un ntimero
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) Fig. 2. Registro de Holter en un paciente

con MS ambulatoria. Podemos ver cé6mo

a las 09:04 horas se inicia una taquicar-

dia ventricular que degenera posterior-
mente a una fibrilacién ventricular.
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Fig. 3. Torsades de pointes en un pacien-

te fallecido sibitamente mientras se le

realizaba un registro de Holter,

relativamente bajo de casos de bradiarritmia. En
este Gltimo grupo, muy a menudo los pacientes
fallecieron por disociacién electromecdnica de-
bida a isquemia aguda (Figura 4).

Cuando existe insuficiencia cardfaca conges-
tiva avanzada, el nimero de bradiarritmias
como evento final es mucho mds alto.

Un grupo especial lo constituyen los indivi-
duos en los que no se encuentra una cardiopatfa
orgdnica. En éstos, la arritmia final suele ser una
fibrilacién ventricular primaria. Otro grupo re-
ducido, pero importante debido a la posibilidad
de prevencién con firmacos, es el de los pacien-
tes con sindrome de QT largo. En éstos, las

“arritmias malignas suelen ser torsades de pointes.

3.3. Marcadores y mecanismos desencadenantes
de la muerte sabita (11, 15-20)

La mayorfa de los pacientes que fallecen en
forma subita presentan un miocardio vulnerable
sobre el cual actian determinados factores
desencadenantes que precipitan la MS. La vul-
nerabilidad puede sospecharse cuando existen
distintos marcadores.

Dentro de los pacientes que fallecen por una
taquiarritmia- ventricular, el grupo posinfarto es
el mds numeroso, por lo que nos vamos a referir
especialmente a ellos; el riesgo se debe especial-
mente a la presencia de inestabilidad eléctrica
y a la interaccién de la misma con la disfuncién
ventricular izquierda y la isquemia. Estos tres
factores forman el tridngulo de riesgo de compli-
caciones posinfarto (Figura 5). Pueden conside-
rarse como marcadores de inestabilidad eléc-
trica, y por lo tanto de miocardio vulnerable
(Figura 5), distintos pardmetros morfofunciona-
les (cicatriz posinfarto, hipertrofia ventricular
izquierda, fraccién de eyeccién disminuida),

‘ de(i sistema nervioso auténomo (variabilidad RR,
intervalo QT, sensibilidad barorrefleja) y de tipo
clinico y electrocardiogrifico (datos de la

anamnesis, del ECG de superficie y del Holter,
como nimero y caracteristicas de las arritmias
ventriculares). :

Sin embargo, muchos de estos marcadores
pueden estar presentes durante meses o incluso
afios, sin que se presente MS. Se necesita que
sobre el miocardio vulnerable actien uno o
varios factores desencadenantes. Los mds im-
portantes son: 1) estrés fisico o psiquico; 2) al-
teraciones idnicas o metabdlicas; 3) aceleracién
del ritmo sinusal o aparicién de una arritmia su-
praventricular /o una pausa; 4) administracién
de determinados firmacos potencialmente arrit-
mogénicos, que pueden provocar torsades de
pointes, deprimir la contractilidad e interferir
con la isquemia; el estudio CAST ha demostra-
do cbémo la administracién de algunos firmacos
tipo I (flecainida, encainida, morizidina) aumen-
ta la mortalidad en los pacientes posinfarto con
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Fig. 4. Paciente fallecido sibitamente. Se trata de un caso de
bradiarritmia severa con disociacién electromecénica, en el curso
de un episodio de isquemia aguda persistente (de Dubner y cola-
boradores, Am J Cardiol, 1989).
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arritmias ventriculares asintomdticas y fraccion
de eyeccién deprimida; 5) interacciéon de la
inestabilidad eléctrica con la isquemia y/o la dis-
funcién ventricular izquierda debida a mltiples
causas; y 6) aumento brusco de alguno de los
marcadores, relacionado a menudo con la pre-
sencia de uno o varios de los factores desencade-
nantes descriptos previamente.

Ya hemos comentado que la MS es mds fre-
cuente en portadores de cardiopatia isquémica.
Sin embargo, el papel de la isquemia como me-
canismo desencadenante de la misma no es tan
conocido. Es evidente que el infarto agudo
(isquemia severa transmural y persistente) pue-
de presentarse como MS. Pero Ja relacién de la
isquemia transmural transitoria (angina de
Prinzmetal, angioplastia) y la isquemia suben-
docdrdica con las arritmias ventriculares malig-
nas es mucho mds baja. Probablemente porque
la isquemia precipita la MS sblo en un ntimero
pequefio de fallecimientos por taquiarritmia
ventricular (10-20%), pero es, sin embargo, la
responsable de la mayor{a de las muertes stbitas
debidas a bradiarritmia (80-90%). En conjunto,
pues, probablemente la isquemia explique sélo
un tercio de los cardiépatas conocidos que
fallecen sibitamente fuera del hospital.

También la MS en otras cardiopatias ocurre
en presencia de miocardio vulnerable y de deter-
minados factores desencadenantes. (21-23) La
insuficiencia cardfaca, la hipertrofia ventricular
izquierda y la inestabilidad eléctrica (arritmias
ventriculares, disfuncién del sistema nervioso
auténomo), suelen ser los marcadores mds im-
portantes de vulnerabilidad, mientras que los
desencadenantes estdn en general en relacién
con un aumento de estos marcadores, facilita-
dos por el estrés fisico o psiquico, alteraciones
ibnicas o metabdlicas, administracién de fir-
macos, etc.

En los sindromes electrocardiolégicos, como
el de preexcitacion tipo WPW y en el QT largo
congénito, la vulnerabilidad depende de la exis-
tencia de una via anémala y de alteraciones de
la repolarizacién, respectivamente, y el factor
desencadenante es, en el primer caso, la instau-
racion de una fibrilacién auricular ripida que
precipita una fibrilacién ventricular, y en el
segundo, el estrés fisico o psiquico. (24, 25)

En las situaciones de MS sin cardiopatia apa-
rente, el factor desencadenante a veces puede
estar relacionado con el estrés fisico o psiquico.
Sin embargo, no encontramos marcadores de
afectacién orgdnica o funcional (de miocardio
vulnerable), seguramente por la incapacidad de
las técnicas actuales para detectar lesiones inci-

‘
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Fig. 5. El riesgo de complicaciones y MS posinfarto puede ser
representado como el centro de un tridngulo cuyos vértices estdn
formados por la isquemia, la inestabilidad eléctrica y la disfun-
cién ventricular izquierda que interactdian entre si. En la figura
pueden verse los distintos marcadores de inestabilidad eléctrica
(clinicos/ECG, marcadores del sistema nervioso auténomo y
pardmetros morfofuncionales), de isquemia (isquemia residual,
estenosis coronaria y marcadores de trombosis y agregacién
plaquetaria) y de disfuncién ventricular izquierda (factores neu-
rohumorales, factores morfofuncionales y factores clinicos). En
todos los casos un factor desencadenante actuando sobre la is-
quemia residual, la disfuncién ventricular izquierda o la inesta-
bilidad eléctrica provoca la complicacién clinica correspondiente
(nuevo accidente coronario, insuficiencia cardfaca y arritmia
ventricular maligna, respectivamente. IE: inestabilidad eléctrica.
DVI: disfuncién ventricular izquierda. ISQ.: isquemia. R: ries-
go de complicaciones posinfarto, FD: factores desencadenantes.
AVM: arritmia ventricular maligna. CVP: complejos ventricu-
lares prematuros. SNA: sistema nervioso auténomo,

pientes (miocarditis subclinica, desequilibrio del
sistema nervioso auténomo manifiesto, etc.).
Pero debe suponerse que alglin problema existe,
pues es muy dificil desencadenar fibrilacién ven-
tricular en un corazén sano. (26, 27)

Los pacientes que mueren de bradiarritmias
tienen, en general, una cardiopatfa avanzada y
la bradiarritmia suele ser irreversible. (28) En
nuestra serie de casos que fallecieron mientras
llevaban el Holter, dicha arritmia apareci6 sblo
en el 20% y en ellos la isquemia aguda (acciden-
te coronario agudo) con disociacién electrome-
cdnica fue la causa mis frecuente de muerte. (11)
En cambio, en los enfermos con insuficiencia
cardfaca congestiva es mucho més frecuente en-
contrar que Fa causa de la MS es una bradiarrit-
mia maligna. En otras ocasiones la bradiarritmia
se presenta en el contexto de una catastrofe he-
modindmica (embolia pulmonar, etc.).

Por Gltimo, el mecanismo que explica el sin-
drome de la MS infantil no estd del todo-acla-
rado, pero probablemente se relacione, por lo
menos en parte, con alteraciones del sistema
nervioso auténomo, que afectan la regulacién
de los aparatos cardiovascular y respiratorio,
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Tabla 2
Pacientes en riesgo de muerte stbita

1. Antecedentes: arritmias ventriculares malignas (taquicardia
ventricular sostenida, paro cardiaco fuera del hospital).

2. Cardiopatfas con marcadores de miocardio vulnerable para
arritmias ventriculares (mala funcién ventricular, isquemia,
inestabilidad eléctrica).

3. Bradiarritmias severas.

produciendo apnea, trastornos del ritmo y
muerte.

4. IDENTIFICACION DE LOS

CANDIDATOS (Tabla 2) (24, 29-35)

Los pacientes de mds alto ‘riesgo son los que
ya han presentado una arritmia ventricular ma-
ligna (taquicardia ventricular sostenida o paro
cardiaco %uera del hospital).

Dentro del grupo sin arritmias ventriculares
malignas previas, el riesgo estd en relacién con
la presencia de los distintos marcadores y facto-
res desencadenantes que hemos comentado pre-
viamente. En general, los méds expuestos son los
portadores de una cardiopatfa avanzada (posin-
farto, miocardiopatia) con insuficiencia cardfaca
o en la fase aguda de la insuficiencia coronaria.

Para detectar la presencia de los marcadores
de riesgo se utilizan, ademds de los datos clini-

ot oty

Tabla 3
M¢étodos para detectar pacientes en riesgo de muerte siibita

1. Valoracién de la historia clinica y exploracién fisica (antece-
dentes, sincope, angina, etc.).

2. ECG de superficie (HVI, necrosis, QT, arritmias).

3. Prueba de esfuerzo (descenso ST, mala respuesta hemodini-
mica, aparicién de arritmias).

4. ECG de Holter (arritmias, isquemia, parimetros de disfun-
cién del sistema nervioso auténomo, potenciales tardios).

5. Estudios electrofisiolégicos (inducibilidad de taquicardia
ventricular, estudio de haces anémalos, enfermedad del né-
dulo sinusal ).

6. ECG de sefial promediada (potenciales tardios).

7. Eco-Doppler (funcién ventricular, anomalias contraccién,
aneurisma ventricular).

8. Estudios isotépicos (funcién ventricular, anomalias contrac-
cién, aneurisma ventricular).

9. Cateterismo cardfaco (estenosis coronaria, funcién ventricu-
lar, aneurisma, biopsia, etc.).

cos, distintas técnicas que exponemos en la
Tabla 3.

Queremos poner de manifiesto que los datos
clinicos son atn de gran utilidad, tanto para
estratificar el riesgo en enfermos que ya han
presentado arritmias graves (Figura 6), como
en el estudio de los pacientes posinfarto (Fi-
gura 7). No obstante, se practican algunas explo-
raciones complementarias con la finalidad de

MS o TV sincopal
Sl NO
YHA=3
H N TV < 2m posinfarto
Mortalidad IAM muiltiples NYHA=3 Mortaficlad
25% a% )
......................................... Sl l NO Sl ] NO
Maotalidad TV de esluerzo Morntalidad Mumli((an)"'
20% 1% 4%
S| 'NO
I 1
Montalidad Mo taliclad

35% 9%

Fig. 6. Esquema de estratificacién del riesgo en pacientes que han presentado una taquicardia ventricular utilizando exclusivamente datos
clinicos, los que son suficientes para separar subgrupos con mortalidad del 0% y ‘otros con una tasa alta de MS (adaptado de Brugada y
col., Eur Heart J, 1989). MS: muerte sibita. NYHA: clase funcional. IAM: infarto agudo de miocardio. TV: taquicardia ventricular/
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Fig. 7. Esquema simplificado de toma de decisiones en un pa-
ciente posinfarto sometido a reperfusién.

tener mds informacién (Tabla 3). Los individuos
con antecedentes de arritmia ventricular maligna
deben ser remitidos a un centro especializado
para estudio completo, que incluya exploracio-
nes electrofisiolégicas y coronariograffa, con el
fin de poder actuar lo antes posible de acuerdo
con el caso.

Luego de un infarto no complicado, una
prueba de esfuerzo y un ecocardiograma pueden
ser suficientes. En algunos pacientes es aconse-
jable un Holter. Con las técnicas actuales se
pueden conocer mediante dicha tecnologfa mu-
chos marcadores de inestabilidad eléctrica (Fi-
gura 5). .

En los portadores de sindrome de WPW hay
que practicar un estudio electrofisiolégico para
conocer mejor el pronéstico y estratificar el
riesgo (Figura 8).

De todas formas, es importante tener en
cuenta que la mayorfa de los procedimientos
usados para estratificar el riesgo tienen un valor
limitado, tanto al evaluar la inestabilidad eléc-
trica (cualquiera de sus marcadores), como la
isquemia o la disfuncién ventricular izquierda.
Esto es debido a que, aunque la especificidad
y la sensibilidad suelen ser altas, el valor predic-
tivo positivo (VPP) (o sea, el niimero de casos
con el parimetro en cuestion alterado que pre-
sentardn la complicacién, en este caso arritmia
maligna o MS) es bajo (< 20%). En la Tabla 4
se expone un ejemplo de lo dicho, considerando
la utilidad que tiene la presencia de potenciales
tardios para estratificar el riesgo de arritmias
malignas posinfarto. En dicha tabla se puede
observar cémo, aunque la sensibilidad es alta
(90%) y la especificidad también (80%), debido
a la realidad epidemiolédgica (la mayorfa de los
infartos crénicos no presentan arritmias malig-
nas), el VPP es bajo (< 20%). Esto significa que
de 100 casos con potenciales tardios positivos,

JUISNSIUIVAY IV VN )Y

Fig. 8. Registro electrocardiogrifico de un paciente con WPW y
fibrilacién auricular con conduccién anterégrada por la via ac-
cesoria, que degenera en una fibrilacién ventricular (flecha).

solo alrededor de 20 presentardn una arritmia
maligna. El valor predictivo negativo (VPN) es,
en cambio, muy alto (> 99%), lo que pone de
manifiesto el buen prondstico en cuanto a MS
de los pacientes posinfarto que no presentan
potenciales tardios. Es pues evidente que debe-
mos realizar un enfoque multifactorial con el
fin de aumentar el VPP. Para ello es aconseja-
ble valorar distintos pardmetros que estudian
los diferentes factores relacionados con la etio-
patogenia compleja de la MS. La asociacién que
ha dado hasta la fecha un VPP mds alto (alrede-
dor del 50%) es la presencia de baja variabilidad
de la frecuencia cardfaca, potenciales tardfos
y salvas de-taquicardia ventricular en el Holter
(Figura 9). En el futuro nuestro objetivo debe
ser aumentar mds adn este VPP, con lo que po-
dremos identificar mejor a los pacientes de alto
riesgo, lo que nos permitirfa aplicar en ellos las
medidas preventivas oportunas.

También presentan mayor riesgo de MS los
portadores de bradiarritmias graves (enfermedad
del nodo sinusal y/o bloqueo auriculoventricu-
lar). En estos pacientes el riesgo se evalta, ade-
mas de por los sintomas (sincope), mediante la

Tabla 4

Sensibilidad, especificidad y valor predictivo de los potenciales
ventriculares tardios en los pacientes posinfarto

PVT (+) PVT (—)
. Sens. = 90%
AVM si 9 1 10 (1/10)
Esp. = 80%
A
VM no 40 160 200 (40/200)

VPP=18% VPN = 99%
(9/49) (1/161)

VPN =valor predictivo negativo. VPP =valor predictivo positi-
vo. PVT = potenciales ventriculares tardios. Sens. = sensibili-
dad. Esp. =especificidad. AVM = arritmias ventriculares malig-
nas. Aunque la sensibilidad y la especificidad son altas (90 y
80% respectivamente), la realidad epidemioldgica (baja inciden-
cia de AVM en los pacientes posinfarto) hace que el valor predic-
tivo positivo sea bajo (sélo 9 de 49 de 58 pacientes con PVT
tendrdn una AVM). Sin embargo el valor predictivo negativo
s:rd muy alto (solamente un paciente de 161 sin PVT presentard
una AVM).
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Fig. 9. Valor predictivo positivo de la asociacién de varios pa-
rametros. IE: inestabilidad eléctrica. Var, RR: variabilidad
RR. P.V.T: potenciales ventriculares tardios. CVP: complejos
ventriculares prematuros. VPP: valor predictivo positivo.

técnica de Holter (pausas) y los estudios elec-
trofisioldgicos intracavitarios.

5. PREVENCION

En todas las enfermedades, la prevencién es
siempre mas ventajosa que el tratamiento, y la
MS es un ejemplo extremo de ello. En este caso
la prevencion empieza por evitar la aparicion de

las enfermedades asociadas, esencialmente la car-
diopatfa isquémica. Es probable que en el futuro
juegue también un papel preventivo la terapia
genética, sobre todo en los sindromes arritmo-
génicos, como son la miocardiopatia hipertréfica
y el sindrome de QT largo, en los que ya se ha
identificado el gen responsable.

La incidencia relativamente baja de MS en
Espafia estd en relacién con la menor tasa de
cardiopatia isquémica en este pais, comparado
con los pafses anglosajones. Seguir la lucha con-
tra los factores de riesgo y tratar la cardiopatia
isquémica aguda de la forma mds precoz posible
es, pues, la mejor manera de reducir alin més la
incidencia de MS. También han demostrado'su
utilidad para reducirla, la aplicacién de los nue-
vos tratamientos de la fase aguda (tromboliti-
cos) y el enfoque de proteccion global del pa-
ciente durante el seguimiento posterior (Fi-
gura 10).

Es importante resaltar que los pacientes que
ya han presentado una crisis de arritmia ven-
tricular maligna (taquicardia ventricular sosteni-
da o fibrilacién ventricular fuera del hospital)
deben ingresar en un centro de referencia, pues
existen en la actualidad soluciones eficaces, en
general no farmacolégicas (desfibrilador implan-
table, ablacién, etc.).
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Fig. 10. Efecto de una intervencién mul-
tifactorial sobre la mortalidad posinfarto
(tomado de Hamalainen y col.). Se ob-
serva una reduccién de la mortalidad si-
bita o no stibita en el grupo que recibié
intervencién multifactorial.



MUERTE SUBITA / Antonio Bayés de Luna y col.

461

Otro grupo a considerar es el de los que no
han sufrido una arritmia maligna y presentan
marcadores de alto riesgo para tenerla (por
ejemplo, pacientes posinfarto con fraccién de
eyeccién baja asociada a arritmia ventricular
inducible en el estudio electrofisiolégico y ta-
quicardia ventricular no sostenida en el Holter,
o sindrome de WPW con arritmias paroxfsticas
y parametros electrofisiolégicos de riesgo). En
algunos de estos casos, como el paciente con
WPW en riesgo, esta claro que la ablacién con ra-
diofrecuencia es la solucién definitiva de su
problema. En otros casos, como en el infarto
crénico de alto riesgo, pero sin antecedentes de
arritmia ventricular maligna, es probable que el
enfoque no farmacolégico sea también la solu-
cién, pero tenemos que esperar los resultados
de distintos ensayos multicéntricos, sobre todo
con desfibriladores implantables, para poder
tomar una decisién con pleno conocimiento de
causa.

Por dltimo, un ndmero importante de car-
diépatas, en estos momentos mas de la mitad
de fos pacientes posinfarto, presentan un riesgo
bajo de MS (no tienen marcadores importantes
de inestabilidad eléctrica, ni disfuncién ventricu-
lar y/o isquemia). En estos casos, el Gnico tra-
tamiento que suele utilizarse es aspirina y beta-
bloqueantes. Parece que los inhibidores de la
ECA y quizéds la amiodarona pueden ser también
atiles. Sin embargo debemos esperar el resultado
de algunos estudios multicéntricos para poder
evaluar su efecto.

CONCLUSIONES

La muerte de origen cardiaco es la causa mis
frecuente de mortalidad en nuestro medio. Mu-
chas ocurren en forma sdbita y en general como
consecuencia de una taquiarritmia ventricular.
La disminucién de la incidencia de la cardiopa-
tfa isquémica subyacente en la mayoria de los
casos y los procedimientos de identificacién
de los candidatos que se han desarrollado en los
ltimos afios han producido una cierta reduccién
en el nimero de dichas muertes en los pafses
desarrollados. Es muy importante buscar cudl
es la combinacién de marcadores de MS que
ofrece el VPP mas alto, pues todos los fndices
aislados, tanto de inestabilidad eléctrica como
de isquemia o disfuncién ventricular, tienen
VPP bajos. Por otra parte, en algunos casos no
asociados a cardiopatfa isquémica, como en el
sindrome de WPW, las nuevas técnicas de abla-
cién por radiofrecuencia ofrecen una solucién

al problema.

SUMMARY
SUDDEN DEATH

Background

Death of cardiac origin is the most frequent cause of
mortality and coronary risk factors increase its incidence.
Most of the cases are due to tachyarrhythmias (ventri-
cular sustained tachycardia which turns into ventricular
fibrillation or primary ventriculal;’/fibrillation) and about
20%% are due to bradyarrhythmias.

Methods

In patients with heart disease, sudden death is due to the
interaction of lack of electric stability, ischemia and left
ventricular disfunction. The following are regarded as
risk indicators: postinfarction scar, left ventricular hyper-
trophy, decrease of the ejection fraction, functional
alteration of the autonomous nervous system, lengthen-
ing of the QT interval, and number and characteristics of
the ventricular arrhythmias shown by Holter. For sudden
death to occur, the vulnerable myocardium should neces-
sarily be affected by some other factors such as stress,
ionic or metabolic alterations, tachycardia, or potentially
arrhythmogenic drugs. In the case of other heart diseases, .
such as hypertrophic cardiomyopathies, sudden death
occurs also when other factors affect the vulnerable
myocardium (stress, arrhythmias). Those patients who
have already presented sustained ventricular tachycardia
or out-patient infarction are regarded as high risk cases.
Sick sinus syndrome and A-V block also increase the risk
of sudden death and, in general, patients present an ad-
vanced heart disease and bradyarrhythmia is frequently
irreversible.

Conclusions

Preventing sudden death implies preventing the appear-
ance of associated conditions, specially ischemic cardio-
pathies, and identifying, studying and treating those
subjects with malignant ventricular arrhythmias or those
who have a previous episode of sudden death.

Key words Sudden death - Coronary risk - Bradyarrhythmias -
Tachyarrhythmias,
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