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Resumen

La muerte súbita cardíaca (MSC) es uno de los desafíos más grandes no solo de la cardiología actual, sino también de
la sociedad moderna ya que se puede considerar junto con la mortalidad infantil un indicador de la salud de la población
general , en este artículo se hace énfasis sobre las causas de la muerte súbita cardíaca incluyendo nuevas patologías que
hace 10 años todavía no se conocían y por lo mismo están subdiagnosticadas y subestimadas; además de revisar rá-
pidamente las generalidades la sintomatología y el tratamiento más actuales en la MSC. Rev Med Clin 2017;1(1)30-39.
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Abstract

Current Concepts in Sudden Cardiac Death in Adults

Sudden cardiac death (SCD) is one of the biggest challenges not only of modern cardiology, but also of modern
society and can be considered along with infant mortality an indicator of general population health, this article it
emphasizes on the causes of sudden cardiac death including new diseases that 10 years ago were not yet known and
therefore are subdiagnosticated and underrated; besides generalities quickly review the symptoms and the most current
treatment in MSC.Rev Med Clin 2017;1(1)30-39.
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I. INTRODUCCIÓN

La Muerte Súbita Cardíaca (MSC) se define
como la muerte que ocurre inesperada-
mente y de etiología cardiaca después de

un paro cardiaco en menos de 1 hr de la pre-
sentación de los síntomas agudos1 si se produce
en ausencia de testigos y el paciente haya si-
do visto en buenas condiciones 24 hrs antes.2

La MSC puede afectar a todas las poblaciones
del mundo incluso al deportista. Siempre se ha

considerado que el ejercicio es un factor pro-
tector, aunque hay casos especiales en los que
la actividad física en algunas personas predis-
puestas pueden presentar sincope o incluso la
muerte.3 Existen grupos que han demostrado
tener mayor riesgo a pesar de haber estableci-
do una relación causa-efecto, en concreto, como
son los pacientes con Virus de la Inmunodefi-
ciencia Adquirida, ya que estos tienen tasas más
altas de enfermedades cardiovasculares que los
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pacientes VIH (-), seguramente debido a una
combinación de factores de riesgo tradicionales
como la inflamación relacionada con el VIH y
a su tratamiento antirretroviral.4 En México las
muertes de etiología cardiovascular se han in-
crementado con el tiempo, siendo en el 2007 del
9.1 % entre 25-44 años, siendo la enfermedad
coronaria la principal causa de muerte en 83.5 %
para hombres y del 76.8 % para las mujeres.5

II. GENERALIDADES

Cabe destacar que tan solo en EUA la MSC es
causa del 5-15 % de todas las muertes y que en
los adultos con enfermedades cardiovasculares
el marcador más consistente de riesgo es la dis-
función sistolica ventricular menor del 50 %.6

Los grupos de riesgo para desarrollar muerte
súbita cardiaca son:

1. Población general: Diabetes mellitus, hi-
pertensión arterial sistólica, sedentarismo,
tabaquismo, hipercolesterolemia.

2. Cardiopatías: Cardiopatía isquémica, car-
diomiopatía hipertrófica y dilatada.

3. Sobrevivientes a un paro cardíaco súbito:
con marcadores de alto riesgo para muerte
por arritmia que pueden o no tener cardió-
patias estructurales.

III. CAUSAS

La MSC es multifactorial ya que ésta es la cul-
minación de varios eventos que ocurren en el
miocardio que es vulnerable o susceptible por
varias causas que a grosso modo podemos de-
cir que se dividen en: inestabilidad eléctrica,
anormalidades estructurales y anormalidades
cardíacas adquiridas como infecciones, traumas,
conmociones físicas, intoxicaciones e incluso am-
bientales como la hipotermia o la hipertermia.

Anormalidades Cardíacas
Estructurales

Cardiomiopatia Hipertrofica (CMH)

Es una entidad difícil de diagnosticar y se sos-
pecha cuando en la familia hay una historia de

muerte súbita en jóvenes; para detectarlo de
manera precoz sin tener que pedir estudios ge-
néticos (en los que se demostrarían mutaciones
de la Beta-miosina, troponina C o de la miosina
de unión a la proteína C mas comúnmente) se
puede realizar una exploración física en la que
encontraríamos un soplo sistólico que decrece
en intensidad al estar el paciente en posición
supina y se incrementa al estar de pie o con la
maniobra de Valsalva.7 Los electrocardiogramas
son atípicos en un 75-95 % de los pacientes, pre-
dominando la inversion profunda y asimétrica
de la onda T aunque puede no haber alteracio-
nes en algunos casos o no mostrar un patrón
especifico; en cambio la ecocardiografia puede
mostrarnos un espesor de la pared izquierda
ventricular de 13-15 mm hasta 30 mm (Figura1).
No se ha demostrado que la profilaxis sea exito-
sa en estos pacientes para disminuir la inciden-
cia de muerte súbita cardíaca, pero en pacientes
con alto riesgo de sufrir una MSC se recomien-
da implantar un marcapasos desfibrilador que
podría ayudar a abortar arritmias fatales. Hay
que aclarar la CMH que tiene una base arrit-
mogénica, que es la causa de las MSC debido
a taquicardia o fibrilación ventricular; No hay
evidencia de que las bradiarritmias tengan un
papel en las MSC en la CMH.8 La clasificación
Maron para CMH la cual se basa la zona ventri-
cular donde se encuentra mayor hipertrofia es
util para estadificar el riesgo de MSC.42

Cardiomiopatía arritmogénica del ventrículo
derecho

Cardiomiopatía frecuente en jóvenes y suele pre-
sentarse con insuficiencia cardíaca y arritmias
ventriculares. Un hallazgo electrocardiográfico
que facilita el diagnostico es la presencia de
ondas epsilon entre QRS y segmento ST. El es-
tándar de referencia para su diagnóstico es la
resonancia magnética cardíaca, ya que con ella
se encuentra un incremento de la intensidad
parietal del ventrículo derecho, del tracto de
salida, así como dilatación ventricular derecha
(mayor de 42 mm en diástole), dilatación auricu-
lar derecha (diametro AP > 41 mm), discinesias
y/o aneurismas en algunos casos. Sin embar-
go el diagnóstico definitivo requiere de biopsia
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Figura 1. ECG que muestra hipertofia ventricular izquierda con ensanchamiento del QRS, una repolarizacion anormal y
onda T invertida en I,II,aVL, aVF y V3-6. Adaptado de Preparticipation Athletic Screening for Genetic Heart Disease por
M Myerson. Prog Cardiovas Dis 2012;54:543-552.43

endocardica.9

Anomalías congénitas de las arterias corona-
rias

La variante mas frecuente de esta malformación
es el nacimiento de la arteria coronaria en el
seno de Valsalva contralateral, lo que produce
isquemia miocardica y como consecuencia MSC,
cuando el flujo sanguíneo del miocardio se ve
interrumpido en momentos de gran demanda
como en el ejercicio. Los pacientes suelen estar
asintomáticos, no obstante pueden presentar an-
gina de pecho asociada con síncope lo cual debe
hacer pensar en esta entidad diagnostica. A pe-
sar de su baja frecuencia y curso benigno, existe
un riesgo incrementado de MSC sobretodo en
deportistas.10

Otras malformaciones cardíacas

El sindrome de Bland-White-Garland es una
anomalía congénita en que la arteria coronaria
izquierda nace del tronco pulmonar primario;
La mayoría de estos paciente mueren al naci-
miento sin embargo un 10-15 % de estos pacien-

tes no desarrollan isquemia miocárdica debido
a colaterales bien desarrolladas.45

Otras patologías que han sido asociadas a MSC
son el Síndrome de Marfan, principalmente por
la disección aórtica, también el prolapso de la
válvula mitral y la estenosis aórtica.

Inestabilidad eléctrica miocárdica

Síndrome de Wolf Parkinson White (WPW)

La pre-excitación debido a la conducción anteró-
grada a través de una vía accesoria con arritmias
paroxísticas que culminan en taquicardias ven-
triculares por re-entrada del impulso eléctrico a
nivel del nodulo AV. (Figura2).La MSC es poco
frecuente en pacientes con Síndrome de WPW11

Síndrome del QT largo

Es una canalopatía que ocasiona defectos en la
repolarización, en los canales de K+ y del Na+;
predispone a MSC por arritmias ventriculares
malignas del tipo de la Torsade de Pointes y
taquicardia ventricular helicoidal.12 Para diag-
nosticar el SQTL es necesario basarnos en la
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Figura 2. Se observa la triada caracteristica de WPW, amplios complejos QRS, intervalos PR cortos y ondas delta (flechas)
que son negativas en algunas derivaciones (II,III y aVR) y positivas en otras (aVL y V2 a 6). Las ondas Q en II, III y aVF
son el resultado de conducción anormal ventricular (ondas delta negativas) más que de un infarto inferior. Adaptado de
Electrocardiography: A Simplified Approach. Goldberger 2013:107-112.?

clasificación de Schwartz modificada en 1993
que toma en cuenta tanto el ECG, la historia
clínica y la historia familiar dándole más im-
portancia a los hallazgos electrocardiográficos.
(figura3).

Variantes de QT largo

El Síndrome de Romano-Ward es una variante
autonómica del Sindrome de QT largo (SQTL)
en el cual su presentación clínica característica
es la presencia de síncopes repetidos desenca-
denado por estrés físico o emocional; En los
casos en que estos sincopes no se atienden resul-
tan fatales la mayoría de las veces. El Síndrome
de Jervell y Lange-Nielsen es una variante del
SQTL, la cual se caracteriza por sordera congé-
nita, el QT promedio es considerablemente más
largo.

Síndrome del QT corto (SQTC)

Siendo una patología relativamente nueva hay
descritos muy pocos casos. Su diagnóstico es

difícil ya que el ECG debe de presentar un in-
tervalo QT ya corregido menor a 360 ms en
ausencia de causas secundarias, más fibrilación
auricular/ventricular y antecedentes familiares
de MSC o SQTC.13 (Figura4) A pesar de esto, no
se requieren medicamentos antiarrítmicos o es-
tratificación de riesgos que conlleven a un gasto
innecesario debido a que no afecta la mortalidad
por MSC.14

Síndrome de Brugada

Es una canalopatía con afectación del canal del
Na+ que se caracteriza electrocardiográficamen-
te por un patrón parcial de bloqueo de la ra-
ma derecha también asociado con elevación del
segmento ST, en donde el 72-80 % de los afec-
tados son hombres entre los 40 a 45 años de
edad15, 16(Fig5). En la MSC el Síndrome de Bru-
gada no se asocia con el ejercicio, sin embargo en
los deportistas el tono vagal aumentado puede
predisponer a la MSC además de la hipertermia
debido a las arritmias ventriculares.
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Figura 3. Ondas T que alternan eje y morfologia (alternancias de onda T) que conducen a un episodio de Torsade
de Pointes provocado por un latido ventricular ectópico. Adaptado de Electrocardiography: A Simplified Approach.
Circulation 2014:129:1524-9.39

Figura 4. Encontramos un trazo que muestra acortamientos de QT (0.32"), con una frecuencia cardíaca de 75 lpm ademas
de un bloqueo de rama derecha. Adaptado de Electrical diseases of the heart: Second edition volume 1: Basic foundations
and primary electrical diseases. por Gussak I et al. 2013;569–581.40

Taquicardia Ventricular Catecolaminérgica
(TVC)

Es una entidad asociada a mutaciones en el re-
ceptor de rianodina, calcicuestrina y ankirinas
B que predisponen a taquicardias polimórficas
desencadenadas por estrés emocional. Los indi-
viduos con TVC tienen un riesgo del 50 % de
tener una MSC.17 (Figura6)

Otras causas de MSC

Commotio Cordis

Es una arritmia fatal habitualmente fibrilacion
ventricular la cual es secundaria a traumatismo
torácico con contusión cardíaca. Se presenta a
velocidades promedio de 64 km/h ya que velo-
cidades mayores o menores no están asociadas
a commotio cordis. La prevención para evitar
un accidente es utilizar equipo de protección
ya que esta patología ocurre principalmente en
deportistas.
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Figura 5. A) Ejemplo tipico de Sindrome de Brugrada tipo 1, notese la morfologia en V1-2 con una elevacion concava
con respecto a la linea isoelectrica, sin evidencia clara de R̀ B) Ejemplo tipico de Sindrome de Brugada tipo 2, (patron
en silla de montar)La morfologia en V1-2 con r̀ de caracteristicas especiales. Adaptado de Current electrocardiographic
criteria for diagnosis of Brugada pattern: a consensus report por de Luna AB, Brugada J, Baranchuk A, Borggrefe M,
Breithardt G, Goldwasser D, Oreto G. J Electrocardiol 2012:45(5)433-44237

Miocarditis

La miocarditis ocasiona hasta el 7 % de las
MSC18 y debería de ser considerada en todos
los individuos sanos que han cursado con enfer-
medades de origen viral causadas por enterovi-
rus, adenovirus, parvovirus B19, citomegalovi-
rus, herpes virus humano y Epstein-Barr.44

IV. SINTOMATOLOGÍA

Primero que nada hay que aclarar que la sin-
tomatología base depende del factor desenca-
denante de la MSC y que por lo mismo los
síntomas pueden ser de inicio gradual o súbitos.
El 45.4 % de las MSC son agudas caracterizadas
por síncopes en un 72.4 %,disnea en un 36.9 % y
palpitaciones en un 34.6 %,19 siempre y cuando
la MSC no sea de origen traumático. Todos los
síntomas derivan de un compromiso del gasto
cardíaco que a veces resulta ser el único signo
presente.20, 21

V. TRATAMIENTO

Una vez que la MSC se presenta, se debe de
realizar el soporte vital de la manera más rá-
pida y efectiva con las menos interrupciones
posibles; la cadena de supervivencia consta de
5 eslabones:22–28

1. Reconocimiento inmediato y activación de
los sistemas de emergencia.

2. Reanimación Cardio Pulmonar(RCP) ha-
ciendo énfasis en las compresiones cardía-
cas.

3. Desfibrilación lo más rápido posible.

4. Soporte vital avanzado efectivo.

5. Cuidados post-paro cardiaco.

Cuando esta cadena se realiza de manera efecti-
va la supervivencia es prácticamente del 50 %.29

Los cuidados post-paro cardiaco están desti-
nados a disminuir la mortalidad post RCP, los
objetivos iniciales son:30–32

• Optimizar la perfusión tisular de órganos
vitales.
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Figura 6. Observamos taquicardia sinusal con latidos ventriculares polimorficos, despues de realizar prueba de esfuer-
zo(Bruce Protocol). Adaptado de Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachycardia. por Refaat MM, Hassanieh S,
Scheinman M. en Card Electrophysiol Clin 2016;8:233-7.41

• Movilizar al paciente a un hospital apro-
piado donde pueda ser tratado según la
patología que le haya ocasionado el paro
cardíaco.

• Movilizar al paciente dentro del hospital
a la unidad que sea capaz de proveer cui-
dados post paro (descritos más adelante).

Los objetivos subsecuentes serian:

• Inducir la hipotermia controlada en el pa-
ciente adulto inconsciente para prevenir
el daño neurológico y optimizar la super-
vivencia del tejido neural, siendo la tem-
peratura ideal entre 32◦y 34◦C de 12 a 24

horas lo más pronto posible, se recomien-
da más cuando el paciente presentó una
fibrilación ventricular inicialmente.33, 34

• Identificar y tratar síndromes coronarios
agudos.

• Optimizar la ventilación mecánica para mi-
nimizar el daño pulmonar, basándonos en
la saturación de oxigeno hasta conseguir
una saturación de O2 mayor o igual a 94 %
sin administrar O2 al 100 % ya que de esta
manera se presenta neurotoxicidad.35

• Reducir el riesgo de daño multiorgánico y
apoyar la función de ser necesario.

Canal Afectado % de aparicion Actividad durante la cual aparece la MSC
Potasio 30-35 % Ejercicio Intenso
Potasio 15-20 % Causas Emocionales
Sodio 5-10 % Descansando

Tabla 1. MSC y relación de canalopatias con actividad física36
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• Evaluar a cada paciente para optimizar su
recuperación.

• Ayudar a los sobrevivientes con rehabili-
tación cuando sea necesario.

VI. CONCLUSIONES

Para poder prevenir la MSC es necesario reali-
zar un diagnóstico temprano ante la herencia

familiar, cuadro clínico, hallazgos, ECG y una
valoración adecuada de los jóvenes que realizan
deporte de competencia. Con esto planeamos
que la incidencia de MSC disminuya conforme
la calidad de la atención medica aumenta; ade-
más de que la mortalidad disminuye conforme
la población en general, y no solo los trabajado-
res del sector salud aprendan a identificar las
urgencias, y como actuar en ellas, creando de
esta manera los territorios cardioprotegidos.
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