
ISSN 0034-7000 
REV. ARG. CARDIOL., 49, NO 4, 172-178 

J. D'OÜVEIRA * 

M. ARDARIZ 
C. MAUVECIN 
H. DI NUNZIO 
G. AGOSTINELLI 
N. RUIZ CALDERON 
Servicio de Hemodinamia, 
Hospital Militar Central, 
Buenos Aires 

. Jefe del Servicio de Hemodinamia. 

Dirección postal: 
Hospital Militar Central 
Servicio de Hemodinamia 
Luis María Campos 726 
(1426) Buenos Aires 
Argentina 

- 

Muerte súbita: -aspectos clínicos 
y hemodinámicos 

. La muerte súbita es un accidente que puede obedecer a diversos 

factores, no siempre de causa anatómica cardíaca, representando un 
importante desafío en la cardiología de nuestro tiempo. Desde ya 
que 10 más positivo del problema sería identificar a la futura vÚ::ti- 

ma, hecho éste que hasta el momenta actual no ha podido ser 

efectuado con la confiabilidad necesaria para la prevención que la 

muerte súbita requiere. 

Debe buscarse no solamente en la alteración estructural del cora- 
zón sino también en la investigación de las anormalidades funci~ 
nales. Es por todos conocido que un corazón eléctricamente inesta- 
ble constituye una precondición para la fibrilación ventricular y 

que en el período de unos 20-40 milisegundos del cido cardíaco 
conocido como vulnerable, cualquier estímulo que caiga en el 

mismo puede desencadenar una fibrilación ventricular. 

Nortnalmente este período vulnerableestá protegido por tener 
un umbral de energía muy elevado para que se produzca la fibrila- 
ción ventricular. Tanto es así que 1 microjoule de energía produce 
un extrasístole pero para una fibrilación ventricular en un corazón 
sana se necesitan 40.000 microjoules. 

No ocurre 10 mismo en los corazones isquémicos, ya que éstos 

poseen un umbral más bajo que los san os, aunque siga siendo ele- 
vado en relación al umbral påra la despolarizaciónventricular, re- 
quiriendo una energía de 10.000 microjoules para desencadenar 
la fibrilación ventricular. 

Durante la isquemia se produce una anormalidad en el mecanis- 
mo fisiológico de la entrada del potasio y la salida del calcio y sodio 
de la célula. Este desequilibrio ocasiona una disminución del potasio 
intracelular que trae como consecuencia un menor umbral con re- 
ducción del período refractario de la fibra muscular y mayor irrita- 
bilidad, favoreciendo de esa manera la producción de ritmos ectópi- 
coso Además la reducida perfusión miocárdica con la consiguiente 
acumulación de metabolitos nocivos ocasiona alteraciones metabó- 
licas que favorecen las arritmias. 

Pero evidentemente no debe enfocarse la muerte súbita exclu- 
sivamente en base alas alteraciones anatómicas asociadas con su 

repercusiónfuncional. Desde el punto de vista anatómico un estu- 
dio sobre 64 pacientes resucitados mostró por primera vez las carac- 
terísticas angiográficas de éstos y si bien no se adaran los hechos 
fisiológicos inmediatos que conducen a la fibrilación ventricular, 
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Fig. 1. Enfermo en tratamiento por hipertensión arterial asinto- 
mático, sometido a situaciones de stress que tiene muerte súbita 
sin coronariopatía demostrable. Su electroencefalograma basal 

y bajo sueño inducido fueron patológicos. 

define las condiciones patológicas presentes en 

una población con alto riesgo de muerte súbita.1 
El factor anatómico juega un rol preponde- 

rante en niuerte súbita cardíaca, ya que hay 
trabajos que indican que la misma, en el 90% 
de las veces, está vincubda con cardiopatía 
isquémica significativa. No obstante es intere- 
sante mencionar que sólo el 51% habían tenido 
infarto previo y el 15 % tenía proceso agudo. 
Esto induce a pensar que el incidente que oca- 
sionó la muerte pudo ser más funcional que 
mecánico.2 

Además, curiosamente la severidad de la es- 

tenosis coronaria no distingue entre sobre- 
vivientes y no sobrevivientes de un episodio de 
fibrilación ventricular. Esto sugiere que otros 
factores distintos de la severidad de la estenosis 

coronaria influyen en el advenimiento de un 
episodio de fibrilación ventricular. 3 . 

Desde ya que las causas anatómicas no son 

exclusivamente la patología de las arterias coro- 
narias, sino que también debe considerarse al 

factor miocárdico como de suma importancia. 
En un análisis de 26 pacientes con muerte 

súbita, portadores de miocardíopatía hipertró- 
fica, de los que 23 pacientes eran men ores de 
25 años, no se halló otra patología asociada a 

su factor miocárdico y no se pudo determinar 
ninguna variable confiable en la predicción de 

Fig. 2. Enfermo con molestias inespecíficas precordiales con 
7 mets sin angor y que en la etapa de recuperación ergométrica 
incrementa su infradesnivel del ST. Angiográficamente: espasmo 
con oclusión de la Cx durante el estudio. 

la misma.4 
Se considera la hipertrofia ventricular izquier- 

da como interviniente en las génesis de las arrit- 
mias fatales inesperadas, identificándose a los 
latidos ventriculares prematuros, así como las 

razones por las cuales éstos ocurren como ele- 
mento de factor de riesgo en la enfermedad co- 
ronaria.5 Otro factor miocárdico a tener en 
cuenta es la presencia de aneurismas ventricu- 
lares. 

También otros fenómenos pueden intervenir 
en el episodio de muerte súbita, como ser el 

espasmo arterial coronario, los factores neuro- 
génicos y psicológicos, el prolapso de la válvula 
mitral y el síndrome de QT prolongado. 

El espasmo coronario es un fenómeno fisioló- 
gico que reduce el calibre de la luz arterial coro- 
naria desde el grado leve hasta la oclusión de 

la misma. Þuede producirse en una arteria apa- 
rentemente sana 0 enferma con patología de su 
pared y estenosis fija de grados diversos. 

Su duración es variable y es producto de la 

respuesta a distintos estímulos: físicos, medica- 

mentosos y/o neurohumorales.6 
El mismo no de be considerarse como un 

episodio carente de importan'cia. Diferentes 
autores han observado que éste puede precipitar 
el infarto, muchas veces hallarse presente duran- 
te el mismo y ser causal de muerte sú bita. 7,8, 9,10 
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Tabla 1 

Tabla de resultados 

(Seguimiento hasta cierre del trabajo, mayo de 1981) 
- 

Manifest. Capae. 
E.C.G. P.E.G. V.I. T.I. D.A. Cx. C.D. F.E. E.E.G. Stress 

Seguim. 

cl ínieas fune. meses 

7 mets Esp. 

Malestar Conserv. Normal ST en Normal 100% 30% 0,65 - Fallecido. 

recup. 

Precord. 
11 mets Hipoq. Ate- B: Norm. 

Normal FVen 90% 80% 100% 0,64 35 
Conserv. Inf. Api. roma I: Norm. 

recup. 

Palpita- 
Conserv. Normal Negativa Normal 0,78 

B: Patol. Sí 14 
ciones I: Pat.++ 

Mareos QT 
Negativa Normal 0,75 

B: Norm. 25 
Síncope Conserv. Prolong. I: Norm. 

Necrosis 8 mets 
Hipoq. p: l:iorm. 

Grado I Postero- 70% 90% 85% 0,67 : orm. Sí 21 

Inferior ST 1 mm Basal 

Angor Necrosis Arritmia R.D.P. B: Norm. 
Grado III Postero- Ventri. Hipo. Api. Cal. 100% 40% 100% 0,60 16 

Inferior Free. Aqui.lnfe. I: Patol. 

Injuria B: Norm. 
Grado II Antero Normal 80% - 0,76 

I: Patol. 
13 

Estable Septal 

B.C.R.I. Ang. y ST. Aqui.Bas. 

Grado II 
Necrosis Desc. PA Hipoq. 80% 50% 100% 0,35 - 16 
Inferior Ant. Api. 

Necrosis 
R.D.P. 

A.R.C. Grado IV Hipoq. 80% 30% 100% 0,65 - Fallecido 
Inferior Apical 

Grado II 
Necrosis Ang. y ST Hipoq 70% .90% 100% 0,70 

B: Norm. Sí 4 
A. Prog. Inferior 3 mets Inferior I: Patol. 

Angor 
Necr.Inf. 

Ang. y ST R.D.P. 
Grado IV InjUria Hipo.Ap. 90% 50% 100% 0,30 - Fallecido 

Postinf. Sub.Endo. 2 mets y Postinf. 

En relación con los factores neurogénicos y 
psicológicos se ha demostrado que por las vías 
simpáticas que emanan del hipotálamo se pro- 
vocan arritmias. La estimulación del mesencéfalo 
en animales con isquemia de miocardio provoca 
frecuentemente la fibrilación ventricular y la 

estimulación del ganglio estrellado produce 
fibrilación ventricular aun en ausencia de cora- 

zón isquémico. Esto sugiere que estos meca- 
nismos tienen influencia en la respuesta cardía- 

ca aun sin alteración coronaria, pudiendo en 
el hombre y en la experimentación animal pre- 
disponer las arritmias ventriculares y precipitar 
la muerte súbita.11,12,13 

La disminución de la actividad simpática du- 
rante el sueño se acompaña con una reducción 
en la frecuencia y grado de las extrasÍstoles 
prematuras.14 

Consideramos que no cabe duda que la acti- 
vidad eléctrica nerviosa superior en el corazón 
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eléctricamente inestable puede precipitar la ex- 
trasistolia ventricular y par 10 tanto desencade- 

nar la fibrilación ventricular. 
En nuestras observa..ciones realizadas en el 

añCÞ 1965 can el Dr. D. Carrera, pudimos com- 
pro bar que en un número apreciable de jóvenes 

sin enfermedad cardiológica, portadores de 

arritmias, can electroencefalogramas patológicos 

par disritmia, aquéllas mejoraban con trata- 
miento a base de difenilhidantoína. 

Nijensohn, en su trabajo referente a los aspec- 
tos psicológicos de la muerte súbita, expresa: 
"Experimentalment~ se ha demostrado que el 

aumento de la actividad del sistema nervioso 
central, par estimulación directa a por medias 
psicológicos, puede afectar la susceptibilidad 
del corazón. 

"La inestabilidad y desorganización bioeléc- 
tricas previas al desarrollo de la muerte súbita 
podrían estar precedidas par un estado conca- 
mitante de inestabilidad y desorganización 
psíquica".15 

Existen observaciones respecto de alteracia- 
nes electroencefalográficas con descargas de 

tipo epileptiforme asociadas a fenómenos arrít- 
micos de diversa gravedad. En dos pacientes 

portadores de arritmias cardíacas can tests 
electrofisiológicos normale~ del sistema de 

conducción, uno mejoró las mismas can trata- 
mien to antiepiléptico y el otro no respondió 

y tuvo muerte súbita.16 
Es de interés señalar que si bien los factores 

de riesgo tradicionales no eran remarcables, la 
frecuencia de múerte súbita del personal que 
trabaja en el centro espacial Kennedy es 50% 
mayor en relación con grupos can troles del 
mismo sexo y edad. 

En este grupo human a sometido a fuerte 
stress psicológico existe un inusual alto porcen- 
taje de electrocardiogram as basales anormales, 
al igual que una alta incidencia de psiconeurosis, 
ansiedad y depresión. 

Los estudios post-mortem de las víctimas de 
muerte súbita de esta población demostraron 
la existencia de bandas de contracción anóma- 

- 

hiperfuncionantes (necrosis hiperfuncionan- 
,:~)t hallazgo histológico fácilmente inducido 

- .çl corazón de animales con infusÌón de cate- 
.: .. 17 

Tabla 2 

Tabla de riesgos 

Cuadro 
Clínico 

Criterios de alto riesgo 

Hemodinámico 
Ergométrico Isquémico Necrótico Clínico 

Inespecí fico 

Sí Sí 

AE clIP II Sí Sí 

AE clIP I Sí 

AE II No se hizo 

AE clIP II Sí Sí 

ARC clIP IV Sí No se hizo Sí 

AP clIP II Sí Sí 

A Post. I IV Sí Sí Sí 

Consideramos que no existen dudas referentes 

al importante papel que desempeñan los desór- 

denes neurovegetativos en la producción de 

arritmias graves y potencia-lmente causales de 

muerte súbita. 
En tal sentido los estudios se han encausado, 

inclusive para las medidas terapéuticas, con plan- 
teamiento prospectivo de los resultados can tra- 
tamiento medicamentoso a quirúrgico can la 

simpacticectomía torácica izquierda alta.18 
En nuestro trabajo presentamos las caracte- 

rísticas clínicas y los hallazgos anatómicos de 

pacientes can episodio de muerte súbita. 

MATERIAL Y METODO 
Hemos estudiado 11 pacientes que tuvieron 
muerte súbita cardíaca. De éstos, 10 eran varo- 
nes y el ran go de edad osciló entre 45y 63 años. 
Se anali~aron las características clínicas, can su 
capacidad funcional, la presencia a no de infarto 
previo, las respuestas .ergométricas, los factores 
emocionales y el estudio angiográfico, que se 

efectuó en tres casas antes del episodio y en los 

ocho restantes en un lapso no mayor de 30 días 

posteriores al mismo. 
De nuestros pacientes, 3 no llegaron a tener 

oportunidad de ser resucitados; en los otros 
8 se les colocó Holtzer de 24 horas y en 7 de 
ellos se efectuó electroencefalografía basal e 
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inducido por sueno con control de Holter 
simultáneo. 

Previamente a la muerte súbita, 5 de los 
pacientes no realizaban tratamiento cardio- 

lógico, y los otros 6 recibían: 4 betabloqueantes, 
1 betabloqueante con antagonista cákico y 1 

con antiarrítmicos. 

RESULTADOS 
De los 11 pacientes, 7 presenta:ban angor como 
síntoma principal: estable en 4 e inestable en 3. 
La capacidad funcional fue variable, siendo de 
grados 3 y 4 en tres pacientes. De estos7 pacien- 

tts, 6 tenían infarto previo, todos de localiza- 
ción en cara inferior, con sus correspondientes 
sign os angiográficos por estenosis severa de la 

coronaria derecha y simultáneámente lesiones 

críticas de la arteria coronaria descendente an- 
terior y con lesiones de grado variable de la cir- 

cunfleja. El paciente restante tenía lesión aislada 

crítica de coronaria descendente anterior. Sólo 
dos enfermos reunían los criterios de riesgo 

necrótico. 
De los 4 pacientes sin angor, uno presentó 

cuadros sincopales por arritmias ventriculares, 
otro palpitaciones frecuentes y dos malestares 
precordiales inespecíficos. En este grupo la prue- 
ba ergométrica fue normal en los dos primeros, 
que angiográficamente tenían coronarias nor- 
males. En los otros dos, las pruebas ergométri- 
cas sólo mostraron anormalidades recién durante 
la etapa de recuperación, fibrilación ventricular 
en uno y desnivel del ST en el otro, con buena 
capacidad funcional dè 11 Y 7 mets respectiva- 

mente. La angiografía reveló en el primero le- 
sión crítica de tres vasos y en el segundo oclu- 
sión del tronco de la circunfleja por espasmo 

espontáneo sin lesión subyacente y con altera- 
ciones no significativas de la coronaria der~cha. 

De los tres enfermos fallecidos, uno tenía 
angor postinfarto sin indicación quirúrgica, 
otro angor de reciente comienzo que evolucionó 
hacia el infarto de miocardio y el otro fue el 

enfermo que presentó angiográficamente el es- 

pasmo con oclusión de circunfleja. 
De los 8 pacientes resucitados, en 3 el interro- 

gatorio permitió identificar claras situaciones 
de stress emocional días antes del episodio de 

la muerte súbita con cambios en su forma habi- 

tual de ser. De estos 3 pacientes, uno no tenía 
lesiones coronarias. 

De los 7 electroencefalogramas basales, 6 

fueron normales y uno con disritmia inespecí- 
fica. Los pacientes que tenían electroencefalo- 
grama basal normal presentaron alteraciones pa- 
tológicas por disritmia inespecífica al ser regis- 

trados bajo la acción del sueño inducido, en 3 de 

ellos, y en el que ya era patológico en el basal 

incrementó sus alteraciones anormales. 
En los registros de Holter de 24 horas, uno 

presentó alteraciones de significación patológica, 

por infradesnivel del ST, por modificaciones del 

ritmo cardíaco y por disritmia inespecífica 
electroencefalográfica durante el momento del 

sueño inducido. 

COMENTARIOS 
No hay duda que la muerte súbita cardíaca es 

un episodio que tiene características polifacé- 

ticas y que obedece a fenómenos multifactoria- 
les de índole nó solamente anatómica sino tam- 
bién funcionales. 

Si se considera solamente la población de las 

unidades coronarias, las estadísticas se van a 

inclinar en forma muy preponderante hacia los 
pacientes portadores de coronariopatías críticas, 
quedando de esta manera excluido un número 
significativo de enfermos en los que la lesión 

anatómica coronaria no es severa 0 está ausente. 
Ello obliga a pensar que, fuera del factor es- 

tructural cardíaco, existen otros fenómenos 
funcionales no exclusivos del miocardio; sino 
también a nivel de la corteza cerebral que en 
determinadas circunstancias son capaces de 
precipitar 0 de producir la muerte súbita. 

Esas son las razones que nos indu jeron al 
análisis de los diferentes aspectos que pueden 

intervenir en la producción del episodio, dada 
la circunstancia de haber tenido la oportunidad 
de estudiar al principal actor, la víctima, hecho 
éste no habitual. 

Si bien es cierto que el número de pacientes 

es reducido, no por ello deja de ofrecer in form a- 
ción útil que puede servir para extender las in- 
vestigaciones en la identificación del candidato 
potencial. 

Es dable destacar la presencia de oclusión pOI( 

espasmo del tronco de la arteria circunfleja du- 
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rante el estudio del paciente que tuvo muerte 
súbita sin lesiones significativas de sus arterias 
coronarias. Este hecho nos induce a pensar que 
la repetición del espasmo pudo haber sido la 
causa de su episodio. . 

Lå ausencia de lesiones en dos de nüestros pa- 
cientes, y en otro con alteraciones insignifican- 

tes pero con presencia de espasmo oclusivo, 
hace sugerir la participación de mecanismos pa- 
togénicos no orgánicos en este grupo, que 
constituyen el 27% de nuestra casuística sin en- 
fermedad ateroesclerótica çoronaria. 

En relación con la importancia que puede 

tener el espasmo en ta muerte súbita, es intere- 
sante señalar los resultados presentados por 
Cipriano 19 

con el seguimiento de pacientes por 
más de dos años. En este grupo de 25 enfermos 
el curso fue variable, siendo los datos clínicos y 
angiográficos de valor limitado en la predicción 
de las complicaciones cardíacas mayores (infarto 
y arritmias ventriculares severas), que aparecie- 
ron en general relacionados con períodos de ma- 
yor inestabilidad anginosa. 

Desde el pun to de vista psicológico y neuro- 
génico es dable destacar que la existencia de 

stress emocional y cambios en su forma habitual 
de ser, días antes del episodio, así como los 
hallazgos patológicos en los electroencefalogra- 
mas con el sueño inducido, sugieren la partici- 
pación cerebral como mecanismo fisiopatogéni- 

co asociado en la aparición del accidente de 

muerte súbita. Avala esta impresión el hecho de 

que las alteraciones electroencefalográficas estu- 
vieran presentes tanto en los enfermos con 
enfermedad coronaria como sin ella y que de 
los tres pacientes con desequilibrios psicológi- 

cos, dos de ell os eran portadores de electroence- 
falogramas patológicos y uno de éstos sin 

coronariopatía. 
Considerando los criterios establecidos de 

alto riesgo clínico de muerte súbita, sólo dos de 

nuestros pacientes reunieron dichos criterios. 
EI alto riesgo ergométrico estuvo presente en 
cinco enfermos de nueve ergometrías realizadas, 
aun en ausencia de angor. EI alto riesgo hemodi- 
námico se observó en siete pacientes, de los 
cuales cinco fueron coincidentes con el ergo- 
métrico. 

Es destacable que de los ocho pacientes con 

enfermedad coronaria, seis hayan tenido infarto 
previo y todos de cara inferior. Esto induce a 

pensar que la muerte súbita debió estar relacio- 
nada con el factor isquémico vinculado con las 

lesiones existentes en las ram as de la coronaria 
izquierda. Cabe pues la reflexión sobre la nece- 
sidad de estudiar exhaustivamente por métodos 
no invasivos (ergometría, Holter, radioisótopos 

y ecocardiogramas) a todos los enfermos con 
infarto de miocardio de cara inferior, a los fines 
de detectar en ell os alteraciones que indiquen 

compromiso de la arteria coronaria izquierda. 
De estar presente, esto es para nosotros un-a in- 
dicación de cinecoronariografía antes del alta 
hospitalaria. 

En nuestros pacientes no hemos observado 
aparición de infarto de miocardio postresucita- 
ción, así como tampoco secuela neurológicaj 
sólo presentaron amnesia del episodio. 

EI seguimiento actual es de 18,3 meses (de 
4 a 35 meses) y ello nos ha permitido analizar 
los múltiples aspectos y factores contribuyentes 
en la producción de muerte súbita. 

Dos de estos enfermos fueron operados con 
puente aortocoronario y los otros seis están 
en tratamiento médico con rehabilitación, an- 
tiagregantes plaquetarios, antagonistas cálcicos, 
betabloquean tes y loan tiarrí tmicos. 

Dada la diversidad de los fenómenos produc- 
tores, predisponentes 0 coadyuvantes, surge la 
necesidad de investigar, estudiar y analizar dete- 
nidamente los variados aspectos no exclusiva- 
mente cardiológicos que pueden intervenir en la 
aparición de muerte súbita. 

SUDDEN DEATH. CLINICAL 
AND HEMODINAMICAL ASPECTS 
The cardiac sudden death (CSD) is an acute 
event related with multiple anatomical and 
functional factors of cardiac and non cardiac 
origin. In order to analhe those factors, the 
symptoms, functional capacity, ECG stress 
test, Holter and angiography were reviewed 
retrospectively in 11 patients who had cardiac 
sudden 

. 

death. Eight patients were resusciated 
and 3 died (no resuscitation procedures availa- 
ble) within 30 days of their angiographic study. 

. Basal and sleep-induced electroencephalography 
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(EEG) with simultaneous ECG monitoring 
(Holter) was performed in 7 of 8 survivors. 
Results: 7 patients (Group 1) had anginal pain 
(stable in 4 and unstable in 3) and 4 patients 
had nonspecific symptoms (syncope; palpita- 

tions or chest disconfort); 6 patients of Group 
1 had previous myocardial infarction with 
associated lessions in both branches of the left 

coronary artery, and 1 patien~ had a single 

vessel disease. All of them had critical lessions 

(> 75 Ofo) in the anterior descending artery. 
Of the second group: 2 patients with normal 
ECG stress test and coronary arteries hèld ven- 
tricular arrythmias; 1 patient with nonspecific 
ST changes in the recovery period of the ECG 
stress test, had a spasm on a normal cinconfiex 
artery (1000f0) and 1 patient with ventricular 
ftbrilation in the ECG stress test (during recove- 
ry period) had critical 3 vessels disease. Emo- 
tional stress was clearly presented at the time of 
CSD, having 1 patient normal coronary arteries. 
No patient had postresuscitation myocardial 
infarction. Electroencephalography was abnor- 
mal (dysrythmia) in 4 patients (3 during sleep- 

induced phase only) and 1 patient had simul- 
taneously ST abnormalities and cardiac rythm 
modifications. Comments: This group of pa 
tients with CSD had variable symptoms but 

'11Jainly angor pectoris; significant prevalence of 
previous inferior myocardial infarction associa- 

ted with critical disease of the left coronary 
artery; normal coronary arteries (27010), spasm 

and emotional stress. E,EG abnormalities were 
found in patients with and without coronary 
artery lessions, diserving future investigations. 

Current follow-up is 18.3 months. 
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