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Antecedentes
La muerte de origen cardiaco es la causa mas 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 fibrilaci6n ventricular o fibrilaci6n ventricular primaria) y alrededor del 20% a
bradiarritmias .

Resultados
En los coronarios la muerte subita se debe a la interacci6n entre la inestabilidad electrica, la isquemia y
la disfunci6n ventricular izquierda ; son marcadores de riesgo la cicatriz posinfarto, la hipertrofia ven-
tricular izquierda, la disminuci6n de la fracci6n de eyecci6n, alteraciones funcionales del sistema nervioso
aut6nomo, duraci6n del intervalo QT, numero y caracteristicas de las arritmias ventriculares en el Holter .
Para que ocurra la muerte subita es necesario que actuen factores desencadenantes sobre el miocardio
vulnerable (estres, alteraciones i6nicas o metab6licas, taquicardia, fdrmacos potencialmente arritmoge-
nicos). En otras cardiopatias (por ejemplo en ]as miocardiopatias hipertr6ficas), la muerte subita ocurre
tambien cuando sobre el miocardio vulnerable actfian factores desencadenantes (estres, arritmias) . Los
pacientes con riesgo mds alto son los que ya han presentado una taquicardia ventricular sostenida o paro
cardiaco extrahospitalario . La enfermedad del n6dulo sinusal y los bloqueos auriculoventriculares tambien
incrementan el riesgo de muerte subita ; en general los pacientes tienen una cardiopatia avanzada y la bra-
diarritmia suele se irreversible .
Conclusiones
La prevenci6n de la muerte subita implica evitar la aparici6n de enfermedades asociadas, especialmente la
cardiopatia isquemica, e identificar, estudiar y tratar a los pacientes con arritmias ventriculares malignas
o que ya han presentado un episodio de muerte subita . Rev Arg Cardiol 1994 ; 62 (5) : 453-462 .
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1 . INTRODUCCION : DEFINICION (1-5)
La muerte de origen cardiaco es la causa mas
frecuente de mortalidad en los, paises occidenta-
les . De las diferentes formas de muerte cardiaca,
la subita adquiere caracteristicas dramaticas, por
su forma de presentation y las implicancias so-
cioeconomicas que conlleva .

El termino muerte subita (MS) ha sido usado
de distinta manera por epidemiologos, clinicos,
patologos, especialistas en medicina legal, etc .
No existe uianimidad a la hora de definir el
intervalo que debe existir entre el inicio de los
sintomas y la muerte, para considerar que esta
es subita. Desde el punto de vista clinico, lo
mas frecuente es considerar como MS la que
ocurre por causas naturales (lo que excluye

accidentes, suicidio, envenenamientos, etc .),
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 cardiaco (1 .0%
restante) . La primera. se caracteriza porque la
perdida 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 cardiaco, que conduce al
colapso circulatorio antes que se presente
el paro cardiaco . En el caso que el paciente
seJ haya encontrado muerto, se considera que
esta es subita si se lo habia visto vivo y en buen
estado en las 24 horas previas .

En esta revision vamos a comentar los aspec-
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tos relacionados con la epidemiologfa, etiopato-
genia, deteccion de pacientes en riesgo y pre-
venci6n de la MS . No haremos mencion de las
tecnicas de reanimacion 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 diffcil de esti-
mar, puesto que varfa ampliamente en funcion
de la prevalencia de enfermedad arterial corona-
ria en los diferentes paises . Segun un estudio
realizado por la OMS, su incidencia en los paises
industrializados, que es mas frecuente en el sexo
masculino, oscila entre 19 y 159 casos por cada
100.000 habitantes por ano en varones, y entre
35 y 64 por cada 100 .000 habitantes por ano en
mujeres. Entre la totalidad de las muertes natu-
rales, la MS representa el 12-32%, dependiendo
de la definici6n usada y del tiempo entre el
comienzo de los sfntomas y el fallecimiento .
En el Estudio Espanol de MS, este porcentaje
es inferior al 10 % . La MS es la forma mas fre-
cuente de muerte de origen cardfaco y alrededor
del 50% de los pacientes con cardiopatia isque-
mica fallecen subitamente .

En la actualidad, en Estados Unidos y en
otros paises industrializados, su incidencia ha
sufrido un descenso, debido sobre todo a una
reduccion en la incidencia de cardiopatfa isque-
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 cardiologfa en los anos 90 .

La MS tiene un claro ritmo circadiano, pre-
sentandose con mayor frecuencia entre las 7 y
las 11 de la manana. Esto esta de acuerdo con
la mayor incidencia a estas horas de diversas
manifestaciones clfnicas de cardiopatia isquemi-
ca (infarto, espasmo coronario, etc .) .

Respecto de la edad existen dos picos maxi-
mos de incidencia . El prim ero comprende desde
el nacimiento hasta los 6 meses de vida (sindro-
me de la MS infantil), que representa la causa
mas importante de muerte en el primer ano de
vida en Estados Unidos (8 .000 muertes al ano) .
El segundo pico, mucho mas importante, que
abarca desde los 45 hasta los 75 anos, esta mar-
cado por la presencia de cardiopatia isquemica,
cada vez mas frecuente a partir de los 40 anos .

Los factores de riesgo coronario aumentan
la incidencia de MS del mismo modo que influ-
yen sobre la cardiopatfa isquemica . En el Estu-
dio Espanol de MS, la hipertensi611 fue el factor
de riesgo asociado mas frecuentemente a MS

TV --~ FV --CMS
62,4%

FV primaria

8,3%

~-

	

Torsades de Pointer

Bradiarritmias

	

12,7%
16,6%

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

en ambos sexos . Sin embargo, la normalizacion
espontanea de las cifras de tension arterial en el
paciente posinfarto con antecedentes de hiper-
tension es un factor de mal pronostico, 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 funcion ventricular izquierda deteriorada .
En el Coronary Drug Project y en el Estudio Es-
panol, la hipercolesterolemia se asocio tanto a
MS como a un aumento de la mortalidad total .
Cuando se realiza en el estudio de Framingham
un analisis logistico multivariado, en el que se
incluyen todos los factores de riesgo coronario,
se encuentra que para los varones la edad, la
presion sistolica, el consumo de cigarrillos y el
peso corporal relativo son factores de riesgo in-
dependientes, relacionados con la incidencia
de MS . En las mujeres, ademas de la edad, solo
la colesterolemia y la capacidad vital se asocian
por separado a un mayor riesgo . Usando dichos
parametros, el 42% de las MS en varones y el
53% en mujeres se presentan en el 10% de la
poblacion que esta en el percentilo mas 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 cardiopatas (Tabla 1) . En un numero
pequeno de casos (< 5%) acompana a una ca-
tastrofe extracardfaca, como la hemorragia cere-
bral o digestiva masiva, etc. Por ultimo, en el
resto no se encuentra ningun tipo de enfermedad
asociada .

Ya hemos comentado en el apartado de epi-
demiologfa que los factores de riesgo coronario
aumentan la incidencia de MS. La cardiopatia
isquemica esta presente en mas del 80% de los
sujetos que fallecen subitamente y esto es espe-
cialmente cierto por encima de los 35-40 anos .

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

Por debajo de los 35-40 anos es relativamente
frecuente la asociacion con miocardiopatfa hi-
pertrofica, sobre todo en jovenes deportistas y
las valvulopatias . Otras enfermedades asociadas,
en tin numero pe ueno de casos, son la preexci-
tacion tipo Wolf-Parkinson-White (WPW), la
displasia arritmogenica de ventrfculo derecho,
el prolapso mitral, las anomalfas congenitas de
las coronarias, etc .

Independientemente de la edad y de la enfer-
medad asociada acompanante, la MS se presenta
mas a menudo en presencia de insuficiencia
cardfaca .
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1 . Cardiopatia isquemica .
2 . Miocardiopatias : dilatada, hipertr6fica y displasia arritmoge-

nica .
3 . Valvulopatias .
4 . Alteracioneg electrofisiologicas : sindrome de preexcitaci6n,

sindrome del QT largo, alteraciones del sistema especifico de
conducci6n .

5 . Miscelanea (cardiopatias congenitas, embolia pulmonar, etc .) .
6 . Sin aparente cardiopatia .
7 . Enfermedades extracardiacas (hemorragias masivas digestivas,

cerebrales, etc .) .
8 . Muerte subita infantil .

3 .2 . Arritmias finales (11-14)
Como ya hemos mencionado, existe un grupo

de pacientes en los que la MS esta en relacion
con un accidente coronario agudo, en general
un infarto de miocardio. En estos casos, la arrit-
mia final mas frecuente es la fibrilacion 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 mas a menudo es una
taquicardia ventricular sostenida que desencade-
na una fibrilacion ventricular. En la Figura 1
podemos ver las arritmias finales que encontra-
mos en un estudio que realizamos revisando mas
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 ma's importantes de este estudio
fueron : 1) en un porcentaje alto, de casos, la
taquicardia ventricular sostenida s previa a la
fibrilaci6n ventricular, probablemente en rela-
cidn con el numero pequeno de casos de infarto
agudo detectados (Figura 2) ; 2) incidencia rela-
tivamente alta de torsades de pointes, en gran
parte debidas a la administracion de farmacos
antiarrftmicos,tipo I (Figura 3) ; 3) un numero

Tabla 1
Enfermedades asociadas
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Fig. 2 . Registro de Holter en un paciente
con MS ambulatoria. Podemos ver c6mo
a las 09 :04 horas se inicia una taquicar-
dia ventricular que degenera posterior-
mente a una fbrilaci6n ventricular .
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relativamente bajo de casos de bradiarritmia . En
este ultimo grupo, muy a menudo los pacientes
fallecieron por disociacion electromecanica de-
bida a isquemia aguda (Figura 4) .

Cuando existe insuficiencia cardiaca conges-
tiva avanzada, el numero de bradiarritmias
como evento final es mucho mas alto .

Un grupo especial lo constituyen los indivi-
duos en los que no se encuentra una cardiopatfa
organica . En estos, la arritmia final suele ser una
fibrilacion ventricular primaria . Otro grupo re-
ducido, pero importante debido a la posibilidad.
de prevention con farmacos, es el de los pacien-
tes con sindrome de QT largo . En estos, las
arritmias malignas suelen ser torsades de pointes .

3 .3 . Marcadores y mecanismos desencadenantes
de la muerte subita (11, 15-20)

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

Dentro de los pacientes que fallecen por una
taquiarritmia ventricular, el grupo posinfarto es
el mas numeroso, por lo que nos vamos a referir
especialmente a ellos ; el riesgo se debe especial-
mente a la presencia de inestabilidad electrica
y a la interaction de la misma con la disfuncion
ventricular izquierda y la isquemia . Estos tres
factores forman el triangulo de riesgo de compli-
caciones posinfarto (Figura 5) . Pueden conside-
rarse como marcadores de inestabilidad elec-
trica, y por lo tanto de miocardio vulnerable
(Figura 5), distintos parametros morfofunciona-
les (cicatriz posinfarto, hipertrofia ventricular
izquierda, fraction de eyeccion disminuida),
del sistema nervioso autonomo (variabilidad RR,
intervalo QT, sensibilidad barorrefleja) y de tipo
clinico y electrocardiografico (datos de la

Fig . 3 . Torsades de pointer en un pacien-
te fallecido subitamente mientras se le
realizaba un registro de Holter ._

anamnesis, del ECG de superficie y del Holter,
como numero y caracter sticas de las arritmias
ventriculares) .

Sin embargo, muchos de estos marcadores
pueden estar presentes durante meses o incluso
anos, sin que se presente MS . Se necesita que
sobre el miocardio vulnerable actuen uno o
varios factores desencadenantes . Los mas im-
portantes son : 1) estres fisico o psiquico ; 2) al-
teraciones ionicas o metabolicas ; 3) aceleracion
del ritmo sinusay o aparicion de una arritmia su-
praventricular ' o una pausa ; 4) administration
de determinados farmacos potencialmente arrit-
mogenicos, que pueden provocar torsades de
pointes, depriimir la contractilidad e interferir
con la isquemia ; el estudio CAST ha demostra-
do como la administration de algunos farmacos
tipo I (flecainida, encainida, morizidina) aumen-
ta la mortalidad en los pacientes posinfarto con
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Fig . 4 . Paciente fallecido subitamente . Se trata de un caso de
bradiarritmia severa con disociacion electromecanica, 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 asintomaticas y fraction
de eyecci6n deprimida ; 5) interaction de la
inestabilidad electrica con la isquemia y/o la dis-
funci6n ventricular izquierda debida a multiples
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 mas fre-
cuente en portadores de cardiopatia isquemica.
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 la relaci6n de la
isquemia transmural transitoria (angina de
Prinzmetal, angioplastia) y la isquemia suben-
docardica con las arritmias ventriculares malig-
nas es mucho mas baja . Probablemente porque
la isquemia precipita la MS solo en un numero
pequeno de fallecimientos por taquiarritmia
ventricular (10-20%), pero es, sin embargo, la
responsable de la mayorfa de las muertes subitas
debidas a bradiarritmia (80-90%) . En conjunto,
pues, probablemente la isquemia explique solo
un tercio de los cardi6patas conocidos que
fallecen subitamente fuera del hospital .

Tambien la MS en otras cardiopatfas ocurre
en presencia de miocardio vulnerable y de deter-
minados factores desencadenantes . (21-23) La
insuficiencia cardiaca, la hipertrofia ventricular
izquierda y la inestabilidad electrica (arritmias
ventriculares, disfuncion del sistema nervioso
autonomo), suelen ser los marcadores mas im-
portantes de vulnerabilidad, mientras que los
desencadenantes estan en general en relacion
con un aumento de estos marcadores, facilita-
dos por el estres fisico o psiquico, alteraciones
ionicas o metab6licas, administration de far-
macos, etc .

En los sfndromes electrocardiologicos, como
el de preexcitacion tipo WPW y en el QT largo
congenito, la vulnerabilidad depende de la exis-
tencia de una vfa an6mala y de alteraciones de
la repolarizacion, respectivamente, y el factor
desencadenante es, en el primer caso, la instau-
racion de una fibrilacion auricular rapida que
precipita una fibrilacion ventricular, y en el
segundo, el estres fisico o psiquico . (24, 25)

En las situaciones de MS sin cardiopatfa apa-
rente, el factor desencadenante a veces puede
estar relacionado con el estres fisico o,psfquico .
Sin embargo,, no encontramos marcadores de
afectacion organica o funcional (de miocardio
vulnerable), seguramente por la incapacidad de
las tecnicas actuales para detectar lesiones inci-
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Fig . 5 . El riesgo de complicaciones y MS posinfarto puede set
representado como el centro de un triingulo cuyos vertices estan
formados por la isquemia, la inestabilidad electrica y la disfun-
cion ventricular izquierda que interactuan entre si . En la figura
pueden verse los distintos marcadores de inestabilidad electrica
(clinicos/ECG, marcadores del sistema nervioso autonomo y
parametros morfofuncionales), de isquemia (isquemia residual,
estenosis coronaria y marcadores de trombosis y agregacion
plaquetaria) y de disfuncibn ventricular izquierda (factores neu-
rohumorales, factores morfofuncionales y factores clinicos) . En
todos los casos un factor desencadenante actuando sobre la is-
quemia residual, la disfuncion ventricular izquierda o la inesta-
bilidad electrica provoca la complication clinica correspondiente
(nuevo accidente coronario, insuficiencia cardiaca y arritmia
ventricular maligna, respectivamente . IE: inestabilidad electrica .
DVI: disfuncion ventricular izquierda. ISQ . : isquemia . R: ties-
go de complicaciones posinfarto . FD: factores desencadenantes .
AVM: arritmia ventricular maligna . CVP: complejos ventricu-
lares prernaturos . SNA: sistema nervioso autonomo .

pientes (miocarditis subclfnica, desequilibrio del
sistema nervioso autonomo manifiesto, etc .) .
Pero debe suponerse que algun problema existe, .
pues es muy diffcil desencadenar fibrilacion ven-
tricular en un corazon sano . (26, 27)

Los pacientes que mueren de bradiarritmias
tienen, en general, una cardiopatia avanzada y
la bradiarritmia suele ser irreversible . (28) En
nuestra serie de casos que fallecieron mientras
llevaban el Holter, dicha arritmia aparecio solo
en el 20% y en ellos la isquemia aguda (acciden-
te coronario agudo) con disociacion electrome-
canica fue la causa ma's frecuente de muerte . (11)
En cambio, en los enfermos con insuficiencia
cardiaca con gestiva es mucho mas frecuente en-
contrar que la causa de la MS es una bradiarrit-
mia maligna. En otras ocasiones la bradiarritmia
se presenta en el contexto de una catastrofe he-
modinamica (embolia pulmonar, etc .) .

Por ultimo, el mecanismo que explica el sfn-
drome de la MS infantil no esta del todo acla-
rado, pero probablemente se relacione, por lo
menos en parte, con alteraciones del sistema
nervioso autonomo, que afectan la regulation
de los aparatos cardiovascular y respiratorio,
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1 . Antecedentes : arritmias ventriculares malignas (taquicardia
ventricular sostenida, paro cardiaco fuera del hospital) .

2 . Cardiopatias con marcadores de miocardio vulnerable para

produciendo apnea, trastornos del ritmo y
muerte .

4. IDENTIFICACION DE LOS
CANDIDATOS (Tabla 2) (24 ., 29-35)

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

Dentro del grupo sin arritmias ventriculares
malignas previas, el riesgo esta en relaci6n con
la presencia de los distintos marcadores y facto-
res desencadenantes que hemos comentado pre-
viamente . En general, los mas expuestos son los
portadores de una cardiopatfa avanzada (posin-
farto, miocardiopatia) con insuficiencia cardiaca
o en la fase aguda de la insuficiencia coronaria .

Para detectar la presencia de los marcadores
de riesgo se utilizan, ademas de los datos clini-
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Tabla 3
Metodos para detectar pacientes en riesgo de muerte subita

1 . Valoracidn de la historia clinica y exploraci6n fisica (antece-
dentes, sincope, angina, etc .) .

2 . ECG de superficie (HVI, necrosis, QT, arritmias) .
3. Prueba de esfuerzo (descenso ST, mala respuesta hemodina-

mica, aparici6n de arritmias) .
4. ECG de Holter (arritmias, isquemia, parametros de disfun-

ci6n del sistema nervioso aut6nomo, potenciales tardios) .
5 . Estudios electrofisiol6gicos (inducibilidad de taquicardia

ventricular, estudio de haces an6malos, enfermedad del n6-
dulo sinusal ) .

6 . ECG de sepal promediada (potenciales tardios) .
7 . Eco-Doppler (funci6n ventricular, anomalias contracci6n,

aneurisma ventricular) .
8 . Estudios isotdpicos (funci6n ventricular, anomalias contrac-

ci6n, aneurisma ventricular) .
9 . Cateterismo cardiaco (estenosis coronaria, funci6n ventricu-

lar, aneurisma, biopsia, etc .) .

cos, distintas tecnicas que exponemos en la
Tabla 3 .

Queremos poner de manifiesto que los datos
clinicos son aun 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
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Fig . 6 . Esquema de estratificaci6n 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 sdbita . NYHA: clase funcional . IAM: infarto agudo de miocardio . TV: taquicardia ventricular ;

arritmias ventriculares (mala funci6n ventricular, isquemia,
inestabilidad electrica) .

3 . Bradiarritmias severas .
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Fig . 7 . Esquema simplifrcado de toma de decisiones en un pa-
ciente posinfarto sometido a reperfusion .

tener mas information (Tabla 3) . Los individuos
con antecedentes de arritmia ventricular maligna
deben ser remitidos a un centro especializado
para estudio completo, que incluya exploracio-
nes electrofisiol6gicas 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 tecnicas actuales se
pueden conocer mediante dicha tecnologfa mu-
chos marcadores de inestabilidad electrica (Fi-
gura 5) .

En los portadores de sfndrome de WPW hay
que practicar un estudio electrofisiol6gico para
conocer mejor el pron6stico y estratificar el
riesgo (Figura 8) .

De todas formas, es importante tener en
cuenta que la mayora de los procedimientos
usados para estratificar el riesgo tienen un valor
limitado, tanto al evaluar la inestabilidad elec-
trica (cualquiera de sus marcadores), como la
isquemia o la disfuncion ventricular izquierda .
Esto es debido a que, aunque la especificidad
y la sensibilidad suelen ser altas, el valor predic-
tive positivo (VPP) (o sea, el numero de casos
con el parametro en cuestion alterado que pre-
sentaran la complication, 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 c6mo, aunque la sensibilidad es alta
(90%) y la especificidad tambien (80%), debido
a la realidad epidemiologica (la mayoria de los
.infartos cronicos no presentan arritmias malig-
nas), el VPP es bajo (< 20%) . Esto significa que
de 100 casos con potenciales tardios positivos,

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

	

(1/161)
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Fig. 8 . Registro electrocardiogr£fico de un paciente con WPW y
fbrilacion auricular con conduction anterograda por la via ac-
cesoria, que degenera en una fbrilacion ventricular (flecha) .

solo alrededor de 20 presentaran una arritmia
maligna . El valor predictivo negativo (VPN) es,
en cambio, muy alto (> 99%), lo que pone de
manifiesto el buen pronostico 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 parametros que estudian
los diferentes factores relacionados con la etio-
patogenia compleja de la MS . La asociacion que
ha dado hasta la fecha un VPP mas 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 mas aim este VPP, con lo que po-
dremos identificar mejor a los pacientes de alto
riesgo, lo que nos permitiria aplicar en ellos las
medidas preventivas oportunas .

Tambien 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 evalua, ade-
mas de por los sfntomas (sfncope), mediante la

Tabla 4
Sensibilidad, especificidad y valor predictive de los potenciales

ventriculares tardios en los pacientes posinfarto

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 epidemiologica (baja inciden-
cia de AVM en los pacientes posinfarto) hate que el valor predic-
tivo positivo sea bajo (solo 9 de 49 de 58 pacientes con PVT
tcndran una AVM) . Sin embargo el valor predictivo negativo
sY-ri muy alto (solamente un paciente de 161 sin PVT presentara
una AVM) .

PVT (+) PVT (-)

AVM si 9 1 10 Sens . = 90%
(1/10)

AVM no 40 160 200 Esp. = 80%
(40/200)
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VPP=58%
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/-VP

Fig . 9 . Valor predictivo positivo de la asociacion de varios pa-
r4metros . IE: inestabilidad electrica. Var. RR: variabilidad
RR. P.V.T: potenciales ventriculares tardios . CVP: complejos
ventriculares prematuros . VPP : valor predictivo positivo .

tecnica de Holter (pausas) y los estudios elec-
trofisiologicos intracavitarios .

5. PREVENCION
En todas las enfermedades, la prevencion es
siempre mas ventajosa que el tratamiento, y la
MS es un ejemplo extremo de ello . En este caso
la prevenci6n empieza por evitar la aparicion de
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las enfermedades asociadas, esencialmente la car-
diopatia isquemica . Es probable que en el futuro
juegue tambien un papel preventivo la terapia
genetica, sobre todo en los sindromes arritmo-
genicos, como son la miocardiopatia hipertr6fica
y el sindrome de QT largo, en los que ya se ha
identificado el gen responsable .

La incidencia relativamente baja de MS en
Espafia esta en relation con la menor tasa de
cardiopatia isquemica en este pals, comparado
con los paises anglosajones. Seguir la lucha con-
tra los factores de riesgo y tratar la cardiopatia
isquemica aguda de la forma mas precoz posible
es, pues, la mejor manera de reducir aun mas la
incidencia de MS. Tambien han demostrado - su
utilidad para reducirla, la aplicacion de los nue-
vos tratamientos de la fase aguda (tromboliti-
cos) y el enfoque de protection 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-
triculaf maligna (taquicardia ventricular sosteni-
da o fibrilacion ventricular fuera del hospital)
deben ingresar en un centro de referencia, pues
existen en la actualidad soluciones eficaces, en
general no farmacologicas (desfibrilador implan-
table, ablation, etc .) .

P = 0.006

Fig. 10. Efecto de una intervention mul-
tifactorial sobre la mortalidad posinfarto
(tornado de Hamalainen y col .) . Se ob-
serva una reduction de la mortalidad su-
bita o no subita en el grupo que recibi6
intervention multifactorial .
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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 fraccion de
eyecci6n baja asociada a arritmia ventricular
inducible en el estudio electrofisiologico y ta-
quicardia ventricular no sostenida en el Holter,
o sfndrome de WPW con arritmias paroxfsticas
y parametros electrofisiologicos de riesgo) . En
algunos de estos casos, como el paciente con
WPW en riesgo, esta claro que la ablacion con ra-
diofrecuencia es la solucion definitiva de su
problema. En otros casos, como en el infarto
cronico de alto riesgo, pero sin antecedentes de
arritmia ventricular maligna, es probable que el
enfoque no farmacologico sea tambien la solu-
cion, pero tenemos que esperar los resultados
de distintos ensayos multicentricos, sobre todo
con desfibriladores implantables, para poder
tomar una decision con pleno conocimiento de
causa .

Por ultimo, un nt mero importante de car-
diopatas, en estos momentos mas de la mitad
de 1os pacientes posinfarto, presentan un riesgo
bajo de MS (no tienen marcadores importantes
de inestabilidad electrica, ni disfuncion ventricu-
lar ylo isquemia) . En estos casos, el unico tra-
tamiento que suele utilizarse es aspirina y beta-
bloqueantes . Parece que los inhibidores de la
ECA y quiz is la amiodarona pueden ser tambien
utiles . Sin embargo debemos esperar el resultado
de algunos estudios multicentricos para poder
evaluar su efecto .

CONCLUSIONES
La muerte de origen cardfaco es la causa mas
frecuente de mortalidad en nuestro medio . Mu-
chas ocurren en forma subita y en general como
consecuencia de una taquiarritmia ventricular .
La disminucion de la incidencia de la cardiopa-
tfa isquemica subyacente en la mayoria de los
casos y los procedimientos de identificacion
de los candidatos que se han desarrollado en los
ultimos anos han producido una,cierta reduccion
en el numero de dichas muertes en los pafses
desarrollados . Es muy importante buscar cual
es la combinacion de marcadores de MS que
ofrece el VPP mas alto, pues todos los indices
aislados, tanto de inestabilidad electrica como
de isquemia o disfuncion ventricular, tienen
VPP bajos . Por otra parte, en algunos casos no
asociados a cardiopatia isquemica, como en el
sfndrome de WPW, las nuevas tecnicas de abla-
cion por radiofrecuencia ofrecen una solucion
al problema .
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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 ventricular 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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