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RESUMEN

Se realizé una revision bibliografica con el objetivo fundamental de brindar una informacion
actualizada, asi como identificar los factores de riesgo de muerte subita, precisar los sintomas
premonitorios que constituyen la expresion de una descompensacion aguda del corazon y analizar las
causas de muerte subita como expresion de complicaciones en las enfermedades asociadas. Todos
los datos obtenidos se compararon con la literatura nacional e internacional actualizada lo que
permitio llegar a las conclusiones.
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INTRODUCCION

En el pais fallecen diariamente, de forma subita, unas 30 personas, en relacién con la mortalidad por
enfermedades cardiacas, que es la primera causa de defunciones en Cuba, que ocupa
aproximadamente el 17%, ocurre de forma repentina, o que coincide con estadisticas de paises
desarrollados con un rango que oscila entre un 15y 30% (1).

En las edades de 55 a 64 la relacion hombre-mujer es de siete a uno. Esta relacion tiende a
equilibrarse después de los 65 afios, cuando llega a ser de dos hombres por cada mujer. Ahora bien,
mas del 60% de estos episodios se presentan en edades comprendidas entre los 45 y 75 afios. En
pacientes de 15 a 44 es de alrededor del 5%. Existen evidencias de que no se controlan, ni se
identifican adecuadamente estos factores de riesgo (1).

La fortaleza para contribuir a resolver este problema, es realizar estrategias en la Atencion primaria
de salud (APS), que permitan controlar més efectivamente los factores de riesgo de muerte subita,
con el disefio de conferencias para orientar la escala predictiva de los mismos, ejecucion de
programas de capacitacion sobre su identificacion, ejecucion de audiencias sanitarias sobre los
sintomas, y establecer interactividad entre los niveles de salud sobre las causas y la diferenciacion
entre los tipos de muerte subita, lo que contribuye a la solucién del problema tan evidente en la
practica médica diaria.

Se considera la muerte subita cardiaca como la muerte natural inesperada por causas cardiacas que
originan una alteraciéon de la funcion del corazén que produce la pérdida subita del flujo sanguineo
cerebral (FSC); la muerte subita no cardiaca como la muerte natural inesperada por causas no
cardiacas y la muerte subita infantil o la muerte en cuna, que constituye el sindrome de muerte subita



del lactante (SMSL), cuando un bebé fallece repentinamente, sin defecto congénito o padecer una
enfermedad grave en peligro de muerte (1).

Muchos autores sefialan que la muerte subita se presenta porque existe un factor desencadenante
gue actla sobre un miocardio vulnerable y precipita un episodio de arritmia final. Los pacientes en los
que la muerte subita esta en relacion con un accidente coronario agudo, en general un infarto de
miocardio, la arritmia final mas frecuente es la fibrilacién ventricular no precedida de taquicardia
ventricular. En otros pacientes que no presentan infarto agudo de miocardio en el momento de este
tipo de muerte, la arritmia final mas comun es una taquicardia ventricular sostenida que desencadena
una fibrilacion ventricular, lo que obliga a considerar tres cuadros: 1) sindrome de bloqueo de rama
derecha, elevacion del ST de V1 a V3 y muerte subita (sindrome de Brugada); 2) sindrome del QT
largo; 3) sindrome de W olff-Parkinson-W hite (WPW). Cuando se han excluido estas tres causas y no
hay una etiologia clara de la fibrilaciébn ventricular, se habla de fibrilacion ventricular idiopética.
Muchos casos de fibrilacion ventricular considerada como idiopatica son en realidad sindromes de
Brugada no diagnosticados (1-2).

Es de gran interés controlar los factores de riesgo, eliminar totalmente el habito de fumar, tratar la
hipertension arterial si existe, para lo cual son muy Utiles tanto los betabloqueadores como los
inhibidores de la ECA, también los calcioantagonistas, diuréticos y reducir las cifras de colesterol, LDL
y triglicéridos incluso por debajo de los valores considerados hasta hace poco como normales.
Indiscutiblemente el mayor riesgo de sufrir muerte subita lo presentan los pacientes que ya han
presentado arritmias ventriculares malignas, lo que afirma que la muerte subita no cardiaca es la
menos frecuente, ocupando el infarto cerebral el 2,5%.

Evidentemente el sindrome de muerte subita del lactante (SMSL) tiene méas probabilidades de ocurrir
entre los 2 y 4 meses de edad y el 90% se presenta a los 6 meses. Existe un aumento en la
incidencia durante los meses de invierno y con una incidencia maxima en enero; también se presenta
una tasa mayor entre los nativos americanos y en las personas de raza negra (1).

Los siguientes factores incrementan el riesgo de SMSL: Bebés que duermen boca abajo, bebés que
duermen en la misma cama con sus padres, bebés que tienen tendidos de cama blandos en las
cunas, partos multiples, bebés prematuros, bebés con un hermano que padeci6 SMSL, madres que
fuman o consumen sustancias psicoactivas, madres adolescentes, intervalos de tiempo cortos entre
embarazos, cuidado prenatal tardio o ausencia de éste, situaciones de pobreza (1-3).

Este sindrome afecta mas a los nifios que a las nifias. Aunque los estudios muestran que los bebés
con estos factores de riesgo mencionados presentan mas probabilidades de resultar afectados, el
impacto o importancia de cada factor atin no esta bien definido ni entendido.

Los lactantes que mueren a causa del SMSL no parecen sufrir ni luchar, ya que no hay sintomas (4-
9).

Visto asi la historia natural de la muerte subita pudiera modificarse aun en ausencia de nuevos
descubrimientos, simplemente por la divulgacion de los ya existentes, por el control mas directo de
los cardiopatas por parte de los cardidlogos, y en Cuba por un mejor uso de la red de asistencia
médica primaria que brinda una atencion especializada (5).

Muchos autores sefialan al sedentarismo como factor contribuyente a la muerte subita, y abogan por
la practica sistematica de ejercicios fisicos.

¢, Cudles son las enfermedades que provoca el sedentarismo?

. Cardiopatia isquémica.

. Enfermedades cerebrovasculares.

. Ateroesclerosis periférica.

. Obesidad.

. Diabetes mellitus.

. Hipertension arterial.

. Artritis, artrosis, y radiculitis.

~NOoO O, WNPE

Ya es conocido que la practica sistematica de ejercicios fisicos es muy beneficiosa para la salud.
¢, Qué eventos clinicos mejora la practica de ejercicios fisicos?
1. Circulacion colateral del corazon.



2. Aumenta los niveles de HDL, lipoproteina de alta densidad protectora de la cardiopatia isquémica.
3. La hipertension arterial.

4. Produce rejuvenecimiento biolégico (10).

Contrariamente a los eventos clinicos que mejora la practica de ejercicios fisicos, en la literatura
revisada aparece el fendbmeno de la muerte subita en el deporte, descrito cientificamente como
aquella muerte inesperada, no violenta ni traumatica, que ocurre en coincidencia temporal con la
actividad deportiva, y cuando no transcurre mas de una hora entre el inicio de los sintomas y su
desenlace, no es nada nuevo.

Si se asume la definicion al pie de la letra, pudiera tomarse como el primer caso conocido el del
soldado griego Pheidippides, quien murié en el afio 490 A.C., tras correr mas de 42 kilbmetros entre
las ciudades de Maratdn y Atenas para anunciar una victoria.

Segun los expertos, los desencadenantes mas frecuentes son cardiopatias congénitas estructurales
como la miocardiopatia arritmogénica, o la hipertrofica ventricular, dolencia cardiaca caracterizada por
una deformacion del tejido muscular del ventriculo. Investigadores espafioles, en cambio,
establecieron que cada afo fallecen hasta 11 deportistas, en un pais donde millones practican
habitualmente deportes sumamente exigentes como el futbol y el ciclismo (10).

Todos los expertos consultados a raiz de los fatidicos sucesos consideran que la gran mayoria de las
dolencias cardiacas que sufren los deportistas pueden ser detectadas a tiempo a través de examenes
médicos, que vayan mas alla de un cuestionario y un chequeo general (11).

Muchos autores sefialan las complicaciones que llevan a la muerte subita, entre ellas las eléctricas;
arritmias potencialmente letales que son la asistolia, el paro sinusal prolongado, el bloqueo AV de Il
grado, la depresion miocérdica por hipoxemia y acidosis sin tratamiento, el ritmo idioventricular
acelerado, las taquicardias ventriculares (monomorficas, polimérficas entre ellas la torsade de
pointes, y la fibrilacién ventricular, también sefialan las complicaciones mecanicas; insuficiencia
cardiaca, shock cardiogénico, aneurisma ventricular, rotura del miocardio, sindrome de Dressler
(pericarditis con derrame, pleuritis, y neumonitis), taponamiento cardiaco, rotura del tabique, necrosis
de un musculo papilar que ocasiona un cuadro de regurgitacion mitral, edema agudo de pulmoén, y el
tromboembolismo pulmonar (10).

En la literatura revisada se habla de la muerte subita inesperada y sistema nervioso auténomo, al
existir relacion entre la actividad del sistema nervioso con las visceras del organismo de los animales
y el hombre, objeto especial de investigacion por lvan Petrovich Pavlov, quien describié un fenomeno
al que denominé "distrofia neurogénica", vinculado a la accién de diferentes centros nerviosos sobre
visceras del organismo y en especial del corazén. En 1985 L.J. Paulozzi y R. Munger, describieron un
denominado "sindrome de muerte subita inesperada nocturna” en adultos. En 1986 W. Coryell et al.
describieron lo que denominaron "sindrome de muerte subita en ataques de panico". Por su parte, un
afo después, F.W. Drislane et al (1987)., describieron un "sindrome de muerte de pacientes
asmaticos". J.D. Clark et al. (1995) propusieron un "sindrome de muerte subita durante situaciones de
guerra”. Y J. Leor et al. (1996) expusieron un "sindrome de muerte subita durante catastrofes”. W.
Jiang et al., 1996) describieron y propusieron un "sindrome de muerte subita por estrés psiquico". El
sindrome de muerte subita cardiaca por temor a la hechiceria de W. Cannon, podria bien incluirse en
esta ultima definicion (12-17).

El camino o via para hacer el aporte a la ciencia, valor epistémico, que da respuesta al problema
cientifico es que existen factores predictivos de muerte subita, lo que genera un aumento de la
misma, para lo cual debiera tenerse en cuenta lo siguiente:

Una escala original encaminada a ensefiar a los familiares de los pacientes con riesgo de muerte
subita, como modelo predictivo, y realizar acciones comunitarias al respecto en la APS, para evitar
este flagelo.

Ademas, siempre que se actué sobre los factores de riesgo de muerte subita disminuiran los
fallecidos con esta eventualidad y con ellos este problema de salud.

El aporte cientifico tedrico-practico de este articulo de revision, es el disefio de una escala de riesgo
de acuerdo a los factores predictivos o sintomas premonitorios de muerte subita, lo que constituye el
valor epistémico o de ciencia, el cual permite una instrumentacion en la prevencion, identificacion, y



control de los factores de riesgo, disminuyendo los pacientes fallecidos, y con ello este problema de
salud (1).

El objetivo fundamental en este articulo de revision es brindar una informacion actualizada, asi como
identificar los factores de riesgo de muerte subita, precisando los sintomas premonitorios que
constituyen la expresion de una descompensacion aguda del corazon y analizar las causas de muerte
subita como expresion de complicaciones en las enfermedades asociadas (1-2).

Los métodos utilizados para evaluar la informacion fueron la recogida de informacion relacionada con
la muerte subita, incluyéndose los criterios al respecto, excluyéndose los que no se relacionaban con
ella, para la elaboracion de este articulo se revisaron las bases de datos MEDLINE, EMBASE,
Current Contents, y Library of Information Service Abstracts, asi como los articulos mas pertinentes y
los catalogos de libros y folletos de la Biblioteca Médica Nacional, Biblioteca Nacional de Ciencia y
Técnicay la Biblioteca de la Oficina Regional de la UNESCO en Cuba (1-20).

DESARROLLO

En la literatura revisada se han acumulado evidencias en los ultimos siete afios de que existen
factores actualmente asociados con la muerte subita inesperada y el sistema nervioso autbnomo,
pudiendo estar presentes trastornos genéticos heredados, podrian citarse las "canalopatias" (Harada
T. et al., 2005), por relacionarse con estructuras celulares que permiten el paso selectivo de iones a
uno y otro lado de las membranas celulares, como los canales de Na*, K*, Ca**, (Sarkozy A. et al.,
2005), creadndose laboratorios como la Clinica Mayo (Sudden Death Genomics"), donde trabajan
genetistas y especialistas en biologia molecular (Tester D.J. et al., 2006).

Por la ausencia de evidencias morfol6gicas en el corazén de pacientes fallecidos por muerte subita,
se propone la "autopsia molecular”, en el campo de la medicina legal.

Segun R. Roberts (2006) la muerte subita en individuos menores de 35 afios se debe a causas
genéticas. Mutaciones de receptores a la rianodina (R1 y R2), que, en células musculares cardiacas,
se asocian a la aparicion de taquicardias potencialmente mortales. Al ser estimulados los receptores
"defectuosos”, se incrementa exageradamente la liberacion de iones de calcio, que causan el
trastorno (George C.H. et al., 2006).

El estrés psicosocial como factor participante en la manifestacion de la muerte subita es de gran
interés (Lane R.D. et al., 2005).

En otros estudios P. Conner et al. (2006) reportan que en personas con rasgo de anemia
drepanocitica existe riesgo de muerte subita.

Otros autores revelan que la depresion psiquica es un factor independiente predisponente a la muerte
subita (Empana J.P. et al., 2006), al igual que la anorexia nerviosa (Takimoto Y. et al., 2006).

Se sefiala por diversos autores que existen trastornos de origen genético predisponentes a la muerte
subita:

1. Sindrome de Brugada (R. Roberts, 2006; Harada T. et al., 2005).

2. Sindrome del QT largo ("LQTS"). (Schwartz P.J., 2006).

3. Sindrome del QT corto (Thomas C. et al. (2005).

4. Taquicardias ventriculares polimorficas catecolaminérgicas (Thomas C. et al., 2005; Harada T. et
al., 2005).

5. Displasia arritmogénica ventricular derecha (Thomas C. et al., 2005; Harada T. et al., 2001).

6. El sindrome de Jervell y Lange-Nielsen (Harada T. et al., 2005).

7. Canalopatias (Harada T. et al., 2005; Roberts R. 2006; George C.H. et al., 2006) (1-2).

Algunos autores consultados demuestran que la taquicardia tras un estimulo ligeramente estresante,
es un predictor de muerte subita, y teniendo en cuenta que la frecuencia cardiaca, es una
determinacion muy facil en medicina, ademas sefialan que las personas con esta eventualidad se le
debe realizar estudios para planificar estrategias preventivas para reducir la posibilidad de padecer
cardiopatia isquémica (18).

Si se analizan las causas de muerte subita como expresion de complicaciones en las enfermedades
asociadas segun los factores de riesgo de muerte subita tradicionales si modificables, coincidiendo



con la literatura revisada estan las siguientes: hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, asma,
ateroesclerosis, diabetes mellitus, obesidad y las hiperlipoproteinemias, también se sefialan como
hébitos téxicos: tabaquismo, tabaquismo y alcoholismo y el alcoholismo, en cuanto a la alimentacion
hay serias evidencias del consumo de grasa animal, asi como el sedentarismo y el estrés (1).

La investigacion permitio revisar los criterios para clasificar un fallecido por muerte subita.

Al. Muerte subita coronaria o isquémica.

Para clasificar un fallecido por muerte subita en este subgrupo debe encontrarse, al menos, una de
las alteraciones siguientes:

En la historia clinica del paciente: Antecedentes convincentes de cardiopatia isquémica: infarto de
miocardio, angina de pecho.

En el estudio necrépsico: Estenosis coronaria por placas de ateromas que reduzcan la luz arterial en
mas del 75%, trombosis coronaria, infarto reciente de miocardio, cicatrizacion posinfarto, ausencia de
otros hallazgos que puedan justificar la causa de muerte.

A2. Muerte sUbita no coronaria o no isquémica.

A. A este grupo pertenecen los fallecidos por causas cardiacas que no dependan directamente del
riego sanguineo coronario, correspondiéndole una frecuencia de 3 a 5% de las muertes subitas
cardiacas. Los hallazgos més frecuentes son: Prolapso de la valvula mitral, estenosis valvular adrtica,
hipertrofia septal asimétrica, miocardiopatias no obstructivas, miocarditis agudas, hipertrofia septal
simétrica, enfermedades congénitas del corazén, enfermedades del sistema de conduccion cardiaca,
arritmias de causas inciertas, origen anomalo de las arterias coronarias, otras enfermedades no
dependientes de las coronarias.

B. Muerte subita no cardiaca o muerte subita por otras causas.

Este grupo se clasifica a partir de los hallazgos en el estudio necrépsico, los cuales deben tener
suficiente solidez para explicar la causa de la muerte excluyendo al grupo anterior.

Entre las alteraciones patomorfolégicas mas frecuentes encontradas en este grupo estan: Embolismo
masivo pulmonar, status asmatico, broncoaspiracion, ruptura de aneurismas arteriales, enfermedad
cerebrovascular, sindrome de muerte subita infantil, otras alteraciones anatomopatologicas no
cardiacas que expliquen la muerte (18-20).

En Cuba y en muchos otros paises, se cuenta con poca informacion sobre las caracteristicas
patomorfolégicas y aun menos, de las morfométricas del perfil aterosclerético de las arterias
coronarias en hipertensos fallecidos de forma subita, conocimiento importante que contribuye a
comprender de forma mas objetiva los mecanismos que conducen a la muerte subita, por lo que se
debe mejorar la interrelacion entre los niveles de Atencion Primaria y Secundaria para lograr que un
100% de los pacientes con riesgo vayan a consultas en la Atencidn Primaria, y asi modificar su estilo
de vida, evitando la misma (20).

Existen manifestaciones clinicas que identifican el riesgo de muerte subita para su diagnéstico
precoz, y factores predictivos o sintomas premonitorios que constituyen la expresion de una
descompensacion aguda del corazon.

El andlisis e integracion de la informacién (resultados y discusién) del presente articulo de revision,
comparado con la literatura nacional e internacional actualizada permite sefialar que entre las
enfermedades asociadas a la muerte subita estan la hipertension arterial, la insuficiencia cardiaca, el
asma, la ateroesclerosis, la diabetes mellitus, la obesidad, y las hiperlipoproteinemias, ademas
establecer de forma original la siguiente:

Escala de riesgo de muerte subita de acuerdo a los factores predictivos o sintomas premonitorios:

. Pérdida de la conciencia 10%.
. Sincope cardiaco 7%.

. Disnea 8%.

. Dolor precordial 30%.

. Palpitaciones 35%.

. Frialdad 5%.

. Palidez 3%.
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8. Sudoracién 2% (1).

CONCLUSIONES

- Al brindar una informacién actualizada se puede proteger de la muerte subita si se adoptan los
llamados hébitos y estilos de vida saludables para la prevencion y control de enfermedades crénicas
gue puedan dafiar la salud humana en un futuro.

- Si se identifican los factores de riesgo de muerte subita, se apreciaran los sintomas premonitorios
gue constituyen la expresion de una descompensacion aguda del corazon, y se podra analizar las
causas de muerte subita como expresién de complicaciones en las enfermedades asociadas,

- Un control mas directo de los cardiopatas por parte de los cardiélogos, y un mejor uso de la red de
asistencia médica primaria que brindaria una atencion especializada ayudarian a la prevencion de
la muerte subita.

RECOMENDACIONES
- Vigilar muy atentamente los factores de riesgo de muerte subita.
- Modificar el estilo de vida de los enfermos con riesgo de padecerla.

ABSTRACT

A literature review was carried out with the aim of offering an updated information, as well as identify
the risk factors of sudden death, to specify the premonitory symptoms that constitute the expression of
acute decompensated heart, and to analyze the sudden death causes in token of complications in the
diseases correlated, all data were compared with the national and international updated literature,
which allowed to reach conclusions.

Key words: SUDDEN DEATH, RISK FACTORS, SYMPTOMS.
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