Capitulo 8 - MUERTE SUBITA DE ORIGEN CARDIACO

Itziar Lorda de los Rios, Domingo Ruiz de la Cuesta, M.2@ Angeles Pérez Martin

DEFINICION

El término Muerte Subita (MS) ha sido utilizado de diferentes ma-
neras por epidemidlogos, clinicos y forenses, especialmente en lo que
hace referencia al intervalo de tiempo que debe transcurrir entre el inicio
de los sintomas y la muerte, para considerarla como subita. Desde el
punto de vista clinico podemos definir Muerte Subita como aquella que
ocurre por causas naturales, en un paciente previamente sano o con una
enfermedad conocida pero estable, y en la que el intervalo entre el inicio
de los sintomas vy el fallecimiento es menor de 1 hora. En el caso de en-
contrar al paciente muerto, se considera MS si habia sido visto en las 24
horas previas vivo y en buen estado.

Muerte Suabita de causa Cardiaca (MSC): La causa de la MS en
mas del 80% de los casos es una cardiopatia (conocida o no), que des-
encadena una arritmia o, con menor frecuencia, fallo de bomba e insufi-
ciencia cardiaca. La cardiopatia subyacente mas frecuente es la
Cardiopatia Isquémica (CI), presente hasta en el 90% de las MSC.

La recuperacion de una parada cardiaca se considera Muerte Su-
bita Abortada.

INCIDENCIA

La incidencia de MSC varia paralelamente a la prevalencia de car-
diopatia isquémica en las diferentes areas geograficas. En el mundo oc-
cidental se calcula en 1-2 casos/1000 habitantes, lo que supone un 12%
de las muertes de causa natural y un 30-50% de las muertes de causa
cardiovascular.

La MSC presenta un claro patrén circadiano con un pico de inci-
dencia entre las 7 y 11 de la mafiana y otro menos importante por la
tarde, paralelo al de la CI.

Con respecto a la edad grupo de mayor riesgo de MSC es el com-
prendido entre 45 y 75 afios, de nuevo paralelo a la incidencia de CI.
Entre los pacientes con CI la probabilidad de presentar un episodio de
MSC disminuye con la edad.
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En nifios menores de 14 afios la MSC supone el 20% de todas las
MS y en jovenes entre 14 y 21 afios el 30%. En un 90% de los pacientes
jovenes con MSC existe una cardiopatia estructural y hasta en un 40%
antecedente de cardiopatia congénita. Sin embargo en un nimero ele-
vado de casos la MS es la primera manifestacién de cardiopatia

Por sexos la incidencia es mayor en varones (con una relacion 3-
4:1 frente a mujeres, que varia desde 7:1 entre los 45 y 74 afios hasta
2:1 en mayores de 65 afios).

Las personas de raza negra presentan mayor incidencia de MSC
y peor supervivencia que las de raza blanca, lo que en parte se explica por
la mayor incidencia de HTA y el mayor uso de diuréticos para tratarla.

z

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la MSC se explica por una combinaciéon de
causas estructurales y funcionales que desencadenan una arritmia o fallo
de bomba brusca, potencialmente letal.

BASES ESTRUCTURALES DE LA MSC

La base estructural de la MSC es la presencia de una cardiopatia,
presente en mas del 90% de los casos. Las principales cardiopatias res-
ponsables de MSC se enumeran en la tabla siguiente.

-Cardiopatia isquémica: en el medio occidental la arterioes-
clerosis coronaria esta presente hasta en un 80% de los casos de MSC.
El 50% de los pacientes con CI presentaran una MS, aunque sélo en un
20% ocurre en relacién con isquemia miocardica aguda. En un infarto
agudo el 50% de las muertes se producen durante la primera hora, de-
bido a que la inestabilidad eléctrica de la membrana celular provoca FV o
TV. Por el contrario, en pacientes con un infarto antiguo se producen TV
por reentrada en torno a la cicatriz, aun en ausencia de isquemia aguda,
especialmente durante los 2 primeros afios.

-Isquemia miocardica no arteriosclerética: las anomalias
congénitas de las coronarias (origen anémalo de la coronaria izquierda,
hipoplasia de arterias coronarias, etc.), arteritis coronarias (Enfermedad
de Kawasaki, Behget, LES, arteritis de células gigantes, Churg Strauss),
traumatismo cardiaco, diseccién coronaria (Marfan, post cateterismo),
pueden provocar una obstruccion de la luz arterial e isquemia miocardica
responsable de arritmias ventriculares. En algunas ocasiones la MSC du-
rante la practica de ejercicio fisico es la primera manifestacion clinica de
anomalias coronarias en gente joven. En la angina vasoespastica (Prinz-
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Principales causas de muerte subita cardiaca

Ateromatosis coronaria

IAM (coronariopatias congénitas, arteritis de ar-
terias coronarias)

Espasmos/diseccion coronaria

MC dilatada idiopatica

MC hipertréfica

MC hipertensiva

Displasia arritmogénica de V. Dcho

Cardiopatia isquémica aguda y crénica

Miocardiopatias

Sarcoidosis
Cardiopatias infiltrativas Amiloidosis
Hemocromatosis
Virica
Miocarditis Enfermedad de Lyme

Enfermedad de Chagas
Estenosis/Insf. Adrtica
Valvulopatias Prolapso de mitral
Endocarditis infec.

Tetralogia de Fallot

Trasposicion de los grandes vasos (intervencion
de Mustar/Senning)

Estenosis Adrtica congénit

Cardiopatias congénitas

Sindrome de preexcitacion (WPW)

Sindrome de QT largo congénito

Alteraciones del sistema de conduccién
Sindrome de Brugada

Alteraciones electrofisioldgicas

Antiarritmicos clases Ia, Ic, III

Antibiéticos: Macrdlidos, ketoconazol, quinolo-
nas, cotromoxazol

Antiparasitarios: Pentamidina, cloroquina

Psicofarmacos: Antidepresivos triciclicos, halope-
ridol, fenotiacinas

Cisaprida

Cocaina

Alcohol

Pesticidas: organofosforados, inhibidores de la-
fosfodiesterasa

Fluorsilicato de magnesio

Arritmias inducidas por farmacos y téxicos

Hipopotasemia
Hipomagnesemia
Alteraciones electroliticas Hipocalcemia

Anorexia nerviosa/bulimia
Diuréticos

metal), se producen arritmias durante el episodio isquémico hasta en un
40% de los casos.

-Miocardiopatia Dilatada Idiopatica: es responsable de hasta
un 10% de las MSC, y la MSC es responsable de la mitad de las muertes
en pacientes con este diagnostico. El grado de disfuncién del VI es el prin-
cipal factor de riesgo. La arritmia mas frecuente es la TV mono o poli-
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morfa, aunque en las fases muy avanzadas son mas frecuentes las bra-
diarritmia y AESP son mas frecuentes.

-Miocardiopatia hipertréfica obstructiva: la primera mani-

festacion de la enfermedad puede ser la MSC en un paciente joven du-
rante la realizaciéon de ejercicio fisico. Las arritmias mas frecuentes son
las ventriculares primarias aunque una TSV rapida que produce bajo
gasto y el bloqueo AV son otros mecanismos implicados. Los anteceden-
tes de sincope, MSC en familiares, TV monomorfa sostenida, o el inicio de
la clinica en la infancia son factores de mal prondstico.

-Miocardiopatia hipertensiva: la presencia de hipertrofia ven-

tricular es un factor de riesgo independiente para desarrollar MSC.

trastorno genético con transmisidén autosémica dominante que se carac-
teriza por la sustitucion del tejido miocéardico por tejido fibroadiposo, fun-
damentalmente en el VD, con un ECG sugestivo. Ocasiona TV recurrente
con morfologia de BRI, generalmente desencadenada por ejercicio o li-
beracién de catecolaminas, que suele ser bien tolerada. Es causa de MS
en sblo un 2-4% de los pacientes. La evolucidon de la enfermedad con
afectacion progresiva del VI y del tabique, empeora el prondstico.

-Valvulopatias: en el Prolapso de la Valvula Mitral sintomatico
las taquiarritmias auriculares y ventriculares son frecuentes, pero gene-
ralmente bien toleradas, a menos que se asocien a prolongacién del QT,
alteraciones idnicas o toxicidad por drogas. Los casos asintomaticos no
presentan mortalidad significativamente elevada con respecto a la po-
blacién general. En la Estenosis Adrtica Congénita la MS se asocia al ejer-
cicio, probablemente como consecuencia de alteraciones en el llenado
ventricular o aumento de la obstruccion del tracto de salida del VI. El an-
tecedente de TV sostenida o sincope son marcadores de mal prondstico.
En la Estenosis e Insuficiencia Adrtica adquiridas las arritmias ventricula-
res causan MS, generalmente en fases avanzadas de la enfermedad y
asociadas a dilatacién y disfuncién del VI. Se ha sugerido el BAV secun-
dario a afectacion del sistema de conduccién como otro posible meca-
nismo, dado que es relativamente frecuente tras la cirugia valvular
(habitualmente de forma transitoria.)

-Miocardiopatias inflamatorias: cualquier enfermedad infla-
matoria del miocardio puede causar MS por arritmia ventricular o bloqueo
cardiaco. En nuestro medio las miocarditis mas frecuentes son las viricas,
que afectan fundamentalmente a gente joven. Otras causas son la En-
fermedad de Chagas (endémica en Sudamérica) o la Enfermedad de
Lyme. Las endocarditis pueden producir embolia coronaria séptica a par-
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tir de las vegetaciones, o insuficiencia valvular aguda por rotura con de-
terioro hemodinamico brusco.

-Miocardiopatias infiltrativas como amiloidosis, hemocroma-
tosis o sarcoidosis, se asocian a trastornos de la conduccion y a arritmias
ventriculares.

-Cardiopatias congénitas: todas se han asociado a MSC, aun-
que las mas frecuentes son la Tetralogia de Fallot, trasposicion de Gran-
des Vasos, Estenosis Adrtica y Obstruccion Pulmonar.

-Alteraciones eléctricas primarias:. debidas a anomalias en

el sistema de conduccién cardiaco, desarrollando haces anémalos:

En el Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) el mecanismo
de la arritmia es una TSV rapida (generalmente FA) con respuesta ven-
tricular répida por conduccién AV a través de una via accesoria, que
puede producir bajo gasto o desencadenar una FV por reentrada. Pocas
veces produce MS, pero afecta a personas jovenes y sanas, y la ablacién
de la via anémala es un tratamiento seguro y eficaz.

El Sindrome de intervalo QT largo idiopatico engloba una serie de
trastornos genéticos que provocan alteraciones en los canales i6nicos del
miocardiocito, ocasionando una prolongacién anémala de la repolariza-
cién. En el ECG se traduce en un QT > 440 msg, bradicardia y alteracio-
nes en la morfologia de la onda T. Provoca episodios sincopales repetidos
por TV polimorfa (torcida de puntas). Existen varios subtipos (LQT1-
LQT6) que se diferencian por el gen alterado, la morfologia del ECG basal
y el riesgo de MS, ademas de una forma asociada a sordera (Sindrome de
Jervell-Large-Nielsen).

La Taquicardia Ventricular Primaria o Idiopatica se caracteriza por
presentar TV monomorfas, con baja incidencia de MS y buena respuesta a
tratamiento farmacoldgico o ablacién de la zona de origen de las arritmias.

La Fibrilacion Ventricular Idiopética, por el contrario se caracte-
riza por el desarrollo de TV polimorfas, asociadas con frecuencia a esti-
mulos adrenérgicos o ejercicio, y mal prondstico. Es un diagndstico de
exclusidon que se realiza cuando tras un episodio de FV recuperada no se
logra encontrar patologia cardiaca subyacente.

El Sindrome de Brugada es otra causa de MSC en pacientes por
lo demas sanos, caracterizada por una alteracidén genética en los canales
del sodio, un ECG caracteristico (bloqueo completo o incompleto de rama
derecha, elevacion del ST en V1-V3) y episodios de arritmias (general-
mente TV polimorfa y FV). Muchas veces encontramos antecedentes de
MS en familiares.
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Las bradiarritmias también pueden causar MSC, especialmente
el BAVC congénito (con el tiempo el ritmo de escape puede disminuir) o
bradiarritmias de origen vagal extremas.

BASES FUNCIONALES DE LA MSC

En los pacientes con un sustrato anatémico favorable algunas al-
teraciones funcionales transitorias pueden facilitar le desarrollo de una
arritmia maligna. Algunas de ellas, cuando son extremas, son capaces de
provocar arritmias incluso en corazones sanos. Las mas importantes son
las siguientes:

-Isquemia miocardica: la isquemia aguda desencadena arrit-
mias por aumento del automatismo cardiaco, secundaria a alteraciones en
los iones intracelulares, acidosis etc. La reperfusion también es capaz de
desencadenar arritmias. La cicatriz de un infarto previo desencadena TV
por reentrada, aun en ausencia de isquemia.

-Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC): las alteraciones en
la precarga y contractilidad que aparecen en la ICC favorecen la aparicion
de arritmias ventriculares a través de alteraciones en el metabolismo in-
tracelular del calcio. Este mecanismo se conoce como retroactivacién me-
canoeléctrica del corazén.

-Alteraciones electroliticas y acidosis: la hipopotasemia pro-
duce hiperexcitabilidad de las células cardiacas, favoreciendo la aparicién
de arritmias ventriculares. La hipomagnesemia (que con frecuencia se
asocia a ICC, digital, uso prolongado de diuréticos, hipopotasemia e hi-
pocalcemia), favorece la aparicion de torsades, especialmente de las in-
ducidas por farmacos. El aumento del calcio intracelular provoca
alteraciones del potencial de membrana que favorecen las arritmias ven-
triculares, especialmente en asociacidon con digital o niveles altos de ca-
tecolamina circulantes. La acidosis facilita la salida del potasio al espacio
extracelular, causando alteraciones en el potencial de membrana del mio-
cito y mayor excitabilidad.

-Alteraciones en la inervacién auténoma: se han demostrado
modificaciones en la inervacion simpatica y parasimpatica del corazon en
algunas miocardiopatias. Las catecolaminas tienen un efecto arritmogé-
nico similar al de la hipopotasemia (lo que explica el efecto potenciador
de ambos factores). La activacidon vagal, por el contrario tiene un efecto
protector, aunque una excesiva actividad parasimpatica puede favorecer
la bradicardia sinusal y el bloqueo AV (generalmente transitorios), res-
ponsables de sincopes y en casos extremos de asistolia.
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-Actividad fisica: aunque el ejercicio fisico moderado realizado
de forma regular previene la CI y sus complicaciones, la actividad fisica
intensa ha demostrado ser capaz de inducir FV en asociacion con cardio-
patias. La mayor parte de las MSC ocurridas en relacion con la realizacion
de deporte se han asociado a cardiopatias. En los deportistas menores de
35 afios predominaban las cardiopatias congénitas, alteraciones de la
conduccién o miocarditis, mientras que en los mayores de 35 afios un
80% se asociaban a arterioesclerosis coronaria.

-Tensién emocional: estimula la actividad simpatica y el con-
sumo de 02 miocardico, precipitando la aparicién de arritmias por au-
mento del automatismo cardiaco e isquemia miocardica.

=Toxicos: son numerosos los toxicos que favorecen la aparicion
de MSC:

Alcohol. La relacidn entre alcohol y cardiopatia presenta una mor-
fologia en forma de J: el consumo importante de alcohol aumenta el
riesgo de cardiopatia y arritmias ventriculares, a la vez que es capaz de
provocar miocardiopatia dilatada. Sin embargo el consumo de cantida-
des pequefias 0 moderadas reduce el riesgo de cardiopatia y MS respecto
a pacientes abstemios.

Tabaco. Fumar aumenta el riesgo de MS en mayor medida que el
de padecer una CI, por aumento de la trombo génesis y la demanda mio-
cardica de O.

Cocaina. Produce vasoconstriccion con disminucién del flujo co-
ronario, a la vez que los efectos simpaticomiméticos aumentan la de-
manda cardiaca de O,, generando isquemia miocardica.

-Proarritmia: es la paraddjica capacidad que presentan algunos
farmacos antiarritmicos de causar arritmias ventriculares de tipo torcida
de puntas por alargamiento del QT. Estos farmacos son fundamental-
mente los antiarritmicos de tipo 1A y 3, ademas de otros muchos anti-
bidticos, psicotropos, antihistaminicos, inhibidores de la fosfodiesterasa,
etc. En los diuréticos el mecanismo proarritmdgeno parece ser la deple-
cién de potasio y magnesio intracelular.

ARRITMIAS FINALES DESENCADENANTES DE MSC

La MSC es el resultado de una parada cardiaca, generalmente de-
bida a FV y en menor medida bradiarritmias extremas. En cualquiera de
los dos casos se pueden identificar una serie de arritmias precursoras
antes de la aparicidn de la MS, que desencadenan una serie de aconteci-
mientos electrofisioldgicos que preceden a la MSC.

-Fase aguda de IAM: la arritmia primaria mas frecuente (82%)

es la FV primaria. El desencadenante habitual es un fendmeno de R-
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sobre-T y caracteristicamente va precedido por una taquicardia debida a
descarga simpatica.

-MSC extrahospitalaria: en pacientes que fallecen durante un

registro con Holter la arritmia mas frecuentemente registrada es la FV
(80%), precedida generalmente por una TV sostenida, con menor fre-
cuencia por una torcida de puntas y s6lo en un 10% de los casos es pri-
maria. Soélo en un 12% de los pacientes se observan cambios del ST
sugestivos de isquemia miocardica. En el 20% de pacientes que fallecen
por bradiarritmia subita la causa mas frecuente es una pausa sinusal y
con menor frecuencia un bloqueo AV. Los cambios del ST sugestivos de
isquemia aparecen, por contra, en un 80% de los casos.

-Insuficiencia Cardiaca Congestiva: en pacientes con ICC ter-
minal la incidencia de TV o FV es de un 40% (todos ellos con el antece-
dente de un IAM previo), mientras que las bradiarritmias y AESP agrupan
a mas del 50% de los pacientes.

-Alteraciones electrofisiolégicas: los pacientes con Sindrome
de Wolff-Parkinson-White presentan caracteristicamente una TSV (gene-
ralmente FA) con respuesta ventricular muy rapida que degenera en FV.
En los pacientes con sindrome de QT largo la hiperactividad adrenérgica
o el estrés emocional son los desencadenantes de torcidas de puntas que
desembocan en FV.

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de la MS es una parada cardiaca subita o
precedida de clinica cardioldgica previa. (dolor toracico, disnea, palpita-
ciones, etc). Las principales manifestaciones clinicas que pueden prece-
der a una MSC aparecen resumidas en la siguiente tabla.

Presentacion clinica de las arritmias ventriculares y la MSC

Pacientes asintomaticos con o sin alteraciones ECG

Pacientes con sintomas atribuibles a arritmias
Palpitaciones
Disnea - Edema Pulmonar
Dolor torécico
Sincope o presincope

TV hemodindmicamente estable

TV hemodindmicamente inestable

Parada Cardiaca
Asistolia (parada sinusal, BAV completo)
™V
Fv
AESP
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En mas del 90% de las MS desencadenadas por arritmias la pre-
sentacion habitual es la pérdida de conciencia brusca sin pulso arterial
detectable. Se calcula que un 75% ocurren en el domicilio del paciente y
mas del 50% son presenciadas por el entorno del paciente.

Cuando la causa es el fallo de bomba, predomina la insuficiencia
cardiaca progresiva que conduce al shock cardiogénico y colapso circula-
torio.

TRATAMIENTO INMEDIATO

El tratamiento de un episodio de MSC comprende varias fases: la
primera es la reanimacion. Si conseguimos revertir la parada cardiaca es
necesaria una fase de estabilizacion y de prevencion y reduccién de las
secuelas neuroldgicas y de la recidiva de la arritmia. Posteriormente, tras
el estudio de la cardiopatia subyacente, y en funcién del riesgo de reci-
diva, se instaurara el tratamiento a largo plazo.

-Parada Cardiaca: el factor determinante en la supervivencia
de la MSC es el tiempo transcurrido desde el sincope hasta el inicio de la
RCP. Parece que el beneficio se centra en los pacientes que son atendidos
en FV: Cuanto antes se inician las maniobras de RCP mayor es el por-
centaje de pacientes atendidos en FV; ademas el éxito de la desfibrilacién
es mayor cuanto mas precozmente se realiza, lo que se favorece tam-
bién con la disponibilidad de desfibriladores externos automaticos. Los
protocolos de RCP basica y avanzada se describen en otro capitulo de
este libro.

=Cuidados post-RCP: su objetivo es minimizar las secuelas neu-
rologicas secundarias a la hipoxia. Deben iniciarse inmediatamente tras
la reanimacién por los servicios de emergencias y prolongarse al menos
las primeras 24 horas en una UCI. Se basan en la atencién cuidadosa de
varios aspectos:

Optimizacién hemodindmica: el objetivo es lograr una correcta
TA, transporte de O,, una buen perfusion tisular y diuresis adecuada a
través de fluidoterapia, inotropicos y vasopresores y sangre. Objetivos:
TA media 65-90 mmHg, PVC 8-12 cm H,0, Hematocrito >30% o Hemo-
globina > 8 gr/dl, lactato < 2 mImol/I, diuresis > 0.5 ml/Kgr/h.

Oxigenacién adecuada: Deben evitarse tanto la hipoxia como la
hiperoxia, manteniendo SatO, entre 94 y 96%.

Ventilacion adecuada, manteniendo pCO, normales. Tanto la
hiper como la hipoventilacion empeoran la hemodindmica cerebral y las
lesiones andxicas.
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Hipotermia terapéutica, intentando mantener una temperatura
de 33°C, parece reducir las secuelas neuroldgicas.

Sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular reducen el con-
sumo de O, cerebral.

Control y prevencion de convulsiones y mioclonias con valproato,
clonazepam o fenitoina fundamentalmente.

Normoglucemia <140 mgr/dl parece mejorar el prondstico y dis-
minuir la mortalidad.

- - jaria de | idi to plazo:

Correccidn de la causa precipitante. Incluye la fibrinolisis o ACTP
precoz en caso de IAM, correccidon de alteraciones idnicas y metabdlicas,
suspension de farmacos que prolongan el QT, etc.

Antiarritmicos para el control de arritmias auriculares y ventricu-
lares (ver capitulo de arritmias).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Cuando un paciente sobrevive a un episodio de MSC es necesa-
rio buscar la causa y la posibilidad de recidiva. Algunas de las pruebas que
referimos a continuacion se haran de forma inmediata desde el momento
inicial de la resucitacién, mientras que otras requieren un periodo de es-
tabilizacién.

-Enzimas Cardiacas seriadas: su valor es limitado en el con-
texto de una arritmia o una PCR, pues la hipoxia, shock, arritmias soste-
nidas y la desfibrilacion pueden elevarlas, aunque la morfologia de la
curva enzimatica es diferente. En cualquier caso pueden darnos una idea
del sufrimiento miocardico durante la arritmia.

-ECG de 12 derivaciones: la elevacion del ST permite orientar
el cuadro como un IAM, pero también permite diagnosticar otras causas
de arritmias, como QT largo, Sindrome de Brugada, Displasia Arritmogé-
nica del VD, alteraciones idnicas, trastornos de la conduccion, HVI, Sin-
drome de WPW o cicatriz de un infarto previo.

-Ecocardiografia-doppler: permite valorar la funcién ventricu-
lar izquierda, alteraciones segmentarias de la contractilidad, descartar
valvulopatias, hipertrofia del VI o miocardiopatias. Puede realizarse a pie
de cama y al no ser una técnica invasiva carece de contraindicaciones.
También forma parte del estudio de familiares de pacientes alteraciones
hereditarias que causan MSC (Miocardiopatia hipertrofica Obstructiva,
Sindrome de QT Largo, etc.).
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-Test de esfuerzo: debe realizarse en pacientes que han sufrido
una arritmia ventricular, tanto para descartar isquemia, como arritmias
ventriculares inducidas por ejercicio.

-Coronariografia: detecta y trata la CI, anomalias coronarias
congénitas, aneurismas ventriculares, permite valorar la funcion ventri-
cular y valvular, realizar biopsias miocardicas, etc. Esta indicada en todos
los pacientes con arritmias potencialmente mortales o que han sobrevi-
vido a un episodio de MSC. Se debe realizar de forma preferente en las
MS de etiologia isquémica evidente o con factores de riesgo coronario
(varon, fumador, hipertenso,...) o en pacientes jévenes con un IAM o son
ecocardiogama normal, para descartar malformaciones coronarias.

-Holter: ayuda a detectar la arritmia subyacente en pacientes
con sincope, mareos, palpitaciones, etc., en los que el ECG basal es nor-
mal. Ademas se pueden medir la frecuencia de ectopia ventricular y TV
no sostenida y una serie de valores como ECG de sefial promediada
(ECGSP, que permite detectar variaciones en el microvoltaje indicadoras
de inestabilidad eléctrica), variabilidad de la FC (indicador de actividad
autondmica), o alternancia de la onda T (indicador de isquemia miocar-
dica silente), todos ellos considerados marcadores de riesgo de MSC. Este
efecto puede medirse a través del indice de variabilidad de la frecuencia
cardiaca y la sensibilidad del reflejo barorreceptor, que miden indirecta-
mente la actividad vagal.

Existen dispositivos de registro continuo implantables que per-
miten la monitorizacién a largo plazo en el estudio de sincopes o MSC
abortadas, en las que el Holter de 24 h no es concluyente.

-Estudios de imagen: el SPECT combinado con ergometria o

estrés farmacoldgico, o el ecocardiograma de estrés, asi como la RMN
permiten detectar areas de isquemia miocardica silente.

=Estudio electrofisioldgico: estd indicado para completar el es-
tudio de pacientes con sincope o presincope en los que los estudios no in-
vasivos no son concluyentes, valorar el riesgo de MSC en pacientes con
disfuncién ventricular (FE < 40%) y fulgurar haces aberrantes o circuitos
de reentrada causantes de arritmias malignas. La valoracion de la efica-
cia de los farmacos antiarritmicos es una indicaciéon hoy abandonada.

PREVENCION DE LAS RECIDIVAS

Ante un paciente reanimado con éxito de una MSC es fundamen-
tal prevenir futuros episodios. Los factores de riesgo de presentar MSC se
recogen en la tabla 3. Los tratamientos de que disponemos para preve-
nir la MSC son:
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Factores de riesgo para desarrollar Muerte Subita Cardiaca

Isquemia miocardica activa

Fraccion de eyeccion VI < 35%

Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Mas de un IAM previo

Taquicardia Ventricular inducible

Disfuncion del SNA:
-Reduccidn de la variabilidad de la frecuencia Cardiaca
-Disminucion de la sensibilidad barorreceptora

EV multifocales

Antecedentes de MSC

Sincope asociado a cardiopatia

Hipertrofia del VI

Tabaquismo

Alcohol

Ejercicio fisico intenso

-Prevencion y tratamiento de la C Isquémica: dado que la CI

es la principal causa de MS, su prevencidn primaria y secundaria y el tra-
tamiento agresivo reducen el riesgo de MS.

-Tratamiento Farmacolégico.

Betablogueantes: Son efectivos en la reduccion de extrasistoles
ventriculares aislados, arritmias y riesgo de MSC en pacientes con o sin
insuficiencia ventricular, especialmente en los portadores de CI. Reducen
la incidencia de arritmias dependientes de descarga adrenérgico. La re-
duccion de la mortalidad es méas acusada en los subgrupos de pacientes
de mayor riesgo (CI, ICC, arritmias auriculares y ventriculares, ...)

IECAs: Reducen la mortalidad de pacientes con ICC, fundamen-
talmente al reducir el riesgo de fracaso de bomba. Esta por aclarar si los
ARA II presentan un efecto similar.

Farmacos antiarritmicos: Solo la amiodarona ha demostrado no
incrementar la mortalidad respecto al placebo en pacientes con cardio-
patia dilatada isquémica o no. Es eficaz y segura tanto en el tratamiento
de arritmias auriculares como ventriculares. Esté indicada en pacientes
que sobreviven a MSC y no son subsidiarios de colocaciéon de un DAI, en
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los que los betabloqueantes no resultan eficaces. En aquellos portadores
de un DAI que reciben descargas frecuentes (tormenta del desfibrilador),
esta indicado el uso de sotalol, amiodarona e.v. o la asociacion betablo-
queante + amiodarona.

-Desfibrilador automatico implantable (DAI): esta indicada
su colocacién en pacientes con alto riesgo de MSC o que han sobrevivido
a un episodio de MSC. Permite la deteccion y cardioversidon inmediata de
la arritmia, asi como su registro para posterior revisién. Ha demostrado
una reduccion de la mortalidad del 25-35% frente al tratamiento con an-
tiarritmicos.

-Ablacién/Cirugia antiarritmica: la ablacién esta indicada en

pacientes con SWPW que han sido reanimados de una PCR secundaria a FA
répida o presentan varias vias accesorias rapidas, y en algunos casos de
TV monomorfa recurrente. La cirugia de reseccién subendocardica puede
ser Util en taquicardias monomorfas secundarias a aneurisma ventricular
o cicatriz de infarto previo. Se realizan gangliectomias simpaticas izquier-
das para evitar los episodios de MSC secundarios a QT largo en pacientes
sintomaticos a pesar de llevar un DAI y tratamiento betabloqueante.

larizacién: ha demostrado reducir la mor-
talidad a largo plazo en pacientes con obstruccion significativa de arterias
coronarias, especialmente en los pacientes con enfermedad multivaso y
FE baja, en los que el riesgo de MSC es mas elevado.

PRONOSTICO

El prondstico de la MS depende del tiempo entre el sincope y el
inicio de la RCP, asi como del ritmo registrado al monitorizar al paciente.
La mortalidad tras una PCR reanimada esta entre el 30 y 50%.

Los factores asociados a mal prondstico se recogen en la tabla
que sigue:

Factores de mal pronéstico tras un episodio de MSC

Shock cardiogénico persistente

Necesidad de mas de 1 choque

RCP > 10 minutos

Edad > 60 afios

Ausencia de evidencia de IAM

Coma a la llegada al hospital

Encefalopatia andxica

PCR extrahospitalaria o no presenciada

Asistolia o AESP
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Los pacientes encontrados en FV responden a la RCP en un 40-
60% de los casos, aunque sélo un 25% sobrevive hasta el alta hospita-
laria. Los escasos pacientes (7%) encontrados en TV tienen un mejor
prondstico, pudiendo ser dados de alta hasta el 75%. La bradicardia y
AESP tienen una escasa supervivencia (5%).

Los diferentes estudios registran una alta mortalidad (hasta el
60-80%), una elevada incidencia de secuelas neuroldgicas (hasta el
46%), pero hasta un 30-35% de los pacientes son dados de alta del hos-
pital sin secuelas.
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