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LA MUERTE SUBITA *
I NOTAS EPIDEMIOLOGICAS

FeLipE MENDOZA £

Entendemos por muerte sibita a la que sobreviene
dentro de las primeras 24 horas consecutivas a la
iniciacién de los sintomas o signos que obligaron a una
persona a modificar su actividad habitual e instantinea
a la que acontece en los dos primeros minutos.

La muerte sttbita siempre resulta inesperada en
cuanto al momento de su presentacion, pero en muchos
casos puede ser razonablemente prevista la probabili-
dad de que acontezca.

Dentro de estas definiciones, recomendadas por el
Comité conjunto de la “American Heart Association”
y la “Sociedad Internacional de Cardiologia™,! se hard
caso omiso de las muertes causadas por intoxicacidn,
accidentes y violencia en general, asi como de las
consecutivas a la aplicacién de procedimientos médicos
o quirfirgicos con fines terapéuticos o de exploracion.

Son innumerables las causas de muerte siibita. Agru- .

padas de acuerdo con los grandes sistemas orginicos,
resalta el hecho de que las mas comunes son las enfer-
medades cardiovascalares: Casi alcanzan 80 por ciento
de la copiosa serie publicada por Martland * en 1940
(cuadro 1); se acercan a 40 por ciento, inclusive en
la poblacién de 20 a 45 afios >+ (cuadro 2); se cifran
en 51 por ciento como promedio de diez grandes

* Presentado en sesion ordinaria de Iz Academia Nacional de
Medicing, el 11 de mayo de 1977,
1 Académico numerario. Tnstituto Nacional de Cardiologia.

Cuadro 1 Causas de muerte sihita, Dos mil casos de 10 a 65
anos de edad 2

Causas %

Corazdn y aorta 79.5
Aparato respiratoria 8.0
Lincéfalo 4.0
Diversas 8.3

series " con un total de 8 151 adultos, entre los que
también se incluyen individuos menotes de 40 anos de
edad (cuadro 3); dan cuenta de las tres cuartas partes
de las muertes stibitas, cuando el problema se centra en
los adultos mayores de 40 afios® (cuadro 4) y su
contribucidn causal es aln superior cuando sélo se
toman en cuenta las muertes instantineas o las que
sobrevienen en el lapso de las dos primeras horas,

Cuadro 2 Causas de muerte stbita. Poblacion de 20 a 39 afos
de edad ?

Causas o

Cardiopatias 40.5
Enfermedades cerebrovasculares 8.8
Neumonia 3.2
Cirrosis y esteatosis hepdticas 27.7
Diversas ) 19.1




Cuadro 3 Causes de muerte sibita en relacidn con los grandes
sistemas orginicos. (Fusidn de 20 series de adultos)®

Causas e
Corazin y aorta 51
Sisterna respiratoric 18
Sistema nervioso central 14
Sistema gastrointestinal 8
Diversas causas 7
No se encontrd causa 2

En México no se cuenta con estudios adecuados
acerca de este asunto, pero es razonable suponer que
entre {os adultos de nuestras principales ciudades acon-
tezca algo similar, si se toma en cuenta que, con todas
las reservas necesarias, la informacién mejor de que
disponemos, o sea la de la Secretariz de Salubridad
y Asistencia,” sefiala a las enfermedades cardiovascu-
lates como causa principal de mortalidad en los
adultos {cuadros 5 y 6).

Cuadro 4 Causas de muerte sibita, Poblacién de 40 a 64 afios
de edad &

Causas e
Cardiopatias 74
Enfermedades cerebrovasculares 9
Hepatopatias 3
Diversas 14

La muerte sabita puede sobrevenir en cualquier
cardiopatia. Algunas implican en mayor grado ese
riesgo, como ciertas enfermedades congénitas ciandge-
nas, la estenosis adrtica, las miocarditis, las cardiomio-
patias; pero aun tomadas en conjunto, las muertes
por ellas producidas son en nimero muy infetior al
que depende de las solas cardiopatias coronarias que,
por antonomasia y mayot propiedad, se designan como
isquémicas, atendiendo al trastorno fisiopatologico
esencial que acarrean, o atercesclerosa porque ésa es su

Cuadre 5 Mortalidad por cada 1000 habitantes de 45 a 64
afios (1972)7

Causas o
Lnfermedades del corazin 1.6
Tumores malignos 1.2
Accidentes, envenenamientos ¥ viclencias 1.0
Cirrosis hepdtica 0.9
Influenzz vy neumonia 0.7
Enfermedades cerebrovasculares 0.6

Cuadro 6 Mortalidad por cada 1000 habitantes de 65 y mds
afios 7

Causas Go

Enfermedades del corazén 12.2
Influenza y neumeonia 6.1
Tumores malignos 4.9
Enfermedades cerebrovasculares 4.2
Enteritis y otras enfermedades diarrcicas 3.2
Diabetes mellitus 2.4

naturaleza anatomopatolédgica en mds de 90 por ciento
de Jos casos, Tales cardiopatias isquémicas por ateros-
clerosis coronaria son causa de casi las dos terceras par-
tes de las muertes sfbitas de toda indole registra-
das entre los adultos ¢ (cuadro 7}.

Cuadro 7 Frecuencia porcentual de fas distintas cardiopatias
dentro del total de muertes sibitas por todas las causas, (Pobla-
cién de 10 a 64 afios de edad)®

Causas Fo
Cardiopatfa coronaria 61
Cardiopatia hipertensiva 10
Cardiopatiz reumdtica 3
Cardiopatias diversas ?

Ahora bien, cerca de 40 por ciento de todas las
muertes coronarias sobrevienen en los primeros minu-
tos o a lo mds una hora después de iniciado el cuadro
clinico y los hallazgos publicados (cuadro 8) mues-
tran que 63 por ciento de las muertes siibitas de origen
coronario acontecen en los primeros 120 minutos,**°
frecuentemente fuera del hospital, y otro 26 por ciento
en el curso de las siguientes diez horas.®

Puesto que en el corazén de los coronarios que
mueren sibitamente es habitual encontrar maltiples
lesiones isquémicas y cicatrices fibrosas pequefias en
el miocardio ** y reduccién de mas de 75 por ciento
de la Juz de dos a tres troncos epicardicos en mis de
las dos terceras partes de los casos ¥ resultaba atractivo

Cuadro 8 Tiempo entre iniciacidn del cuadro y muerte si-
bita &-10

Causas %%
Intantines 2

63%
Menos de 2 horas 34
De 22 12 horas 26
De 12 a 24 horas 7

?
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Cuadro 9 Frecuencig de oclusiones trombéticas coronarias en
casos de muerte sabita 13, 1¢

Cuadro 12 Frecuencia de infartos miocirdicos en los casos de
muerte sibita 17

Autores o

Kuller 31.0
Spain 19.0
Luke y Helpern 25.6
OM.S. 25.9
Crawford 41.0

Mitchell y Schwartz 31.6

pensar que la muerte sitbita seria debida a la oclusion
aguda de uno o varios de esos vasos; sin embargo, en
Ia mayoria de los casos no existe oclusién tromboti-
€a,’* como lo muestran los datos presentados en el
cuadro 9, tomados de diversas fuentes. En los que si
existe, va encontrindose con frecuencia creciente a

- medida que es mayor el tiempo transcurrido hasta
la muerte, como en los estudios ya cldsicos de Spain
y colaboradores *>1° (cuadro 10).

Cuadro 10 Frecuencia del hallazgo de trombosis coronaria en

relacién con la duracién del cuadre clinico antes de la muer-
te 15, 16

Duracidn L
Menor de | hora 17
De 1 a 8§ horas 36
Mayor de 8 horas 57

Es bien sabido por patdlogos y cardilogos que el
iefarto agudo del miocardio puede o no acompadarse
de tromnbosis coronaria, de acuerdo con diversas cit-
cunstancias; pere el propio infarto agudo tampoco es
razén suficiente de la muerte sibita, puesto que en
mds de 60 por ciento de los casos no se encuentra
ninguno o solamente cicatrices fibrosas de necrosis
antiguas, como lo ilustran de modo concordante las
dos series que se insertan **17 {(cuadros 11y 12).

Podria suponerse que en los casos de muerte siibita
los cambios histologicos que terminatian en necrosis
no tienen tiempo suficiente para alcanzar el grado en
que las técnicas de microscopia de luz puedan demos-

Cuadro 11 Frecuencia de infartos miccirdicos en los casos de
muerte sibita 13

Antigiiedad : %

Infartos recientes 1.6
Infartos antignos 36.8
Sin infartos 31.6

Antigiiedad %o

Sélo antiguos : 8.8
Solo recientes : 12.4
Antiguos y recientes . 19.0
Sin infartos 29.8

trarla, pero tal explicacion tampoco se aviene con buen
nimero de casos ** que, gracias a procedimientos opot-
tunos de reanimacién, sobreviven al ataque agudo.
Su evolucién clinica posterior o el examen necrdpsico,

Cuadro 13 Reanimados fuera del hospital 1?

G
Llegan al hospital 43
Infarto transmural:
Electrocardiograma 16
Electrocardiograma o deshidrogenasa 43
lactica

Altas del hospital 23

después de otro ataque cardiaco, muestran que en la
mayoria no se desarrolia una masa de necrosts mio-
cardica '® (cuadro 13).

1a ruptura de las paredes libres del corazén da
cuenta de muy pequeno niimero de muertes coronarias
{alrededor de 5 por ciento) y la regla es que acon-
tezca en infartos bien constituidos, al cabo de Ios pri-
meros dias de evolucion.

Debe admitirse, pues, que entre los pacientes con
aterosclerosis coronatia avanzada es mds comln la
muerte subita sin oclusién vascular y sin infarto agudo

~del miocardio. Esto no implica que no se corra alto

riesge de sucumbir durante la evolucién de un in-
farto agudo, pero si que en la muerte stibita el proble-
ma crucial no radica, generalmente, en la necrosis del
miocardio, sino en trastornos funcionales * que asien-
tan en el tejido isquémico y en las cambiantes fron-
teras de éste y el tejido sano y sobre las que tienen

Cuadro 14 Reanimacidn extrahospitalaria, Supervivientes que
llegan al hospital 21

Ciudad A
Belfast 66
Dublin - 55
Portland 50
Charlottesville 66
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Cuadro 15 Schrevida después de reanimacidn 22

Sobrevida %
Altas del hospital 15.1
Sobrevivieron
Al afic 74.0
A los 2 aios 59

efectos decisivos ciertas acciones neurdgenas, endocti-
nolégicas y metabodlicas. _

Asi se entiende que con los procedimientos de pron-
ta reanimacion y la disponibilidad de equipos-de des-
fibrilacion inmediata sea cada vez mds significativo
el niimero de adultos coronarios rescatados de ataques
repentinos de pato cardiaco 2 que hasta hace poco
engrosaban las listas de muertes sibitamente, y que
en la actualidad tienen sobrevidas provechosas # (cua-
dros 14 y 15). Inclusive hay ya varios informes acerca
de seties pequefias de casos a los que trapscurrido
algin tiempo del paro tratado con éxito se les hizo
citugia coronaria con resultados satisfactorios.®

Si habida cuenta de estos hechos se ve la muerte
sibita dentro del panorama actual de la cardiopatia
coronaria, como en el diagrama de Epstein ** (cuadro
16), construido con cifras representativas del prome-
dio de los informes epidemiolégicos existentes, se
adviette que la Iucha emprendida en las unidades de
cuidados intensivos coronarios, eficaz y valiosa como
es, s6lo beneficia a un grupo de los que sobreviven
las primeras horas de un ataque coronario agudo y
deja sin auxilio a la mayoria de los que sucumben
fuera del hospital. :

Puede, pot fin, concluirse que importa sobremianera
dedicar mayores investigaciones y aplicar mejores ac-
ciones médicas al problema de la muerte sibita, para
que cada vez pueda preverse con mayor probabilidad;
evitarse con mis eficacia el paro cardiaco; cuando
sobrevenga, tratarlo mejor y mds oportunamente y asi
aplicar a menos casos los aterradores y justos califi-
cativos que al dia de su muerte dio San Buenaventura

Cuadro 16 Perspectiva en 10 afios. Varones de 40 a 602

1000 sujetos

r

Muerte sibita Infartc Angot-————Diversos
23 75 50 850
|
al mes
Muertos Sobreviven
20 3%

{10) «-Unidad coronaria—> (65}

en el siglo Xur: indeterminable, inevitable e irrevo-
cable.?
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11 MECANISMOS DE LA MUERTE SUBITA
EN EL ADULTO

Avno BisTent ¥

La sucesion de eventos que finalizan con la supresion
de todas las funciones miocirdicas en la cardiopatia
isquémica, especialmente en ¢l infarto del miocardio,
la fase en que el observador pronostica la muerte y la
aparente preponderancia de algunos signos de grave-
dad sobte otros, han llevado a considerar que Ja falla
que culmina con la muerte se origina en las funciones
mecinicas o en las eléctricas del corazén. Tal distin-
<ién, y separacion, entre el fendmeno mecénico y el
eléctrico, constituye una abstraccion irreal. El dete-
rioro de las funciones, sean eléciricas, sean mecdnicas,
metabolicas o electroliticas, etc. corre paralelo como
efecto de otra u otras causas determinantes. El estudio
del mecanismo de la muerte siibita a través.del electro-
cardiograma, facilita la obtencidn de datos de “alto
riesgo” e informa de la alteracidén en numerosas fun-
ciones cuyo examen directo no es facil de obtener.

Lasin  Biogues  Hiparoutomatizsme Fibritoeidn Anistolia

Laalén Craprasidn de tonduceidn Anintalio Fibrilagign Anlatolla

_/\_/\/__/\/_,:/—vww«\f——
\ e /

aareial tatal
da los funpiones
mikagdrdicas:  polarizasion
siwciricas {“:g:;"f“ﬂ .
matabélican
lntrg.haq.
contractilue

1 En el trazo superior se representa la asociacion de lesion sub-
epicérdica, bloqueo de la conduccidn intraventricular e hiperauto-
matismo ventricular, favorecedores de la reentrada del estimulo y
aparicitn de fibrilacidn ventricular. Fn el trazo inferior, Iz abe-
crancia cada vez mayor, por depresién de la conduccidn, deter-
mina asistolia que puede o no ir seguida de fibrilacido veatricuiar,

Ya Robinsen, en 1912,* describe, a través del ani-
lisis del electrocardiograma, la forma de morir del
corazdén humano. Harris, en 1950, sefiala las fases,
temprana y tardia, de aparicién de las arritmias en el
infarto experimental y como la primera, Ia que apa-
rece en los primeros 15 minutos que siguen a la oclu-
sion coronaria, son capaces de progresar a 2 fibrila-
cién ventricular. Posteriormente, Harris y Bisteni, en
1954,® estudian los factores productores de arritmias
y se sefialan especificamente la importancia de la libe-

* Académico numerario.
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racién de catecolaminas, la salida de potasio intra-
celular a través de la membrana dafiada, el aumento
de acido ldctico, etc. y su invasidn en el espacio extra-
celular que rodea a las células isquémicas y moribun-
das. En 1966 Bisteni ¢ informa sobre la sucesién de
eventos en la anoxia miocdrdica v las cauwsas que
determinan asistolia y fibrilacidén ventricular. Los es-
tudios de Sodi Pallares ® lo llevaron a considerar que
la despolarizacién miocirdica ligera determina arrit-
mias activas (extrasistoles, taquicardias paroxisticas},
mientras que la despolarizacién acentuada es causa del
bloqueo de la conduccién del estimulo, y que la aso-
ciacion de ambas alteraciones en diferentes segmertos
del corazdn favorece la reentrada y se inicia la fibri-
lacién ventriculat.

Hellerstein,* en ¢l campo-correlacion electrocardio-
grafica, clinica y patoldgica, discute ampliamente las
fallas eléctrica y mecanica y sefiala Jas relaciones causa-
efecto entre una y otra. Shaffer * hace notar que Iz
muerte sibita se presenta antes de las manifestaciones
histopatolégicas de muerte celular o de cualquier
evidencia enzimatica de infarto miocirdico.

Alteraciones en la fase temprana del infarto mio-
cdrdico. La cuantiosa experiencia clinica y experimen-
tal de numerosos autores *° ha dilucidado el meca-
nismo de produccidén de la falla en numerosos pari-
metros, No es licito sefalar una sucesidon de dafios,
pero si su simultaneidad y su confluencia pata detes-
minar la supresién de las funciones miocdrdicas. En
resumen, patece ser que las alteraciones que a conti-
nuacién se mencionan son las méds intimas para
sefalar el dafio que puede llevar a la irceversibilidad:

Falla en la produccién de compuestos de alta ener-
gia (ATP)

Disminucién de la energia almacenada

Aumento de sodio intracelular

Disminucién de potasio intracelulae

Abatimiento del potencial de repeso transmembrana
Anormalidad del potencial de accién transmembrana
Disminucién de la fuerza de contraccién
Hiperautomatismo

Bloqueo de Ia conduccién del estimulo

Reentrada del estimulo

2 Iniciacién de ritmos ectdpicos ventriculares en la segunda rama
de la onda T, antes que finalice la sistole eléctrica ventricular

total.
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Alteraciones eléctricas que preceden a la fibrilacion
ventricular. La asociacién de lesion miocirdica (desni-
vel positivo o negativo del segmento RS-T), de blo-
queo intraventricular de la conduccién del estimulo
(muescas y retardo en la aparicién de la deflexién
intrinsecoide) y la aparicién de extrasistoles ventricu-
lares,s favorecen la reentrada del estimulo y la apari-
cién del mecanismo desordenado que es la fibrilacion
ventricular (fig. 1). 8i a esta asociacion de los tres
signos mencionados se suma la aberrancia cada vez
mayor de los complejos extrasistblicos, por bloqueo
progresivo en el avance de la onda de activacién y la
iniciacién del ritmo ectdpico antes que finalice la sis-
tole eléctrica ventricular ® en el desarrollo de la onda
T (periodo vulnerable), la posibilidad de fibrilacién
ventricular aumenta de manera notable (fig. 2). Re-
cientemente hemos demostrado que la duracién de la
sistole eléctrica varfa en los diferentes segmentos
del corazén enfermo: se mantiene normal en las zonas
miocirdicas no isquémicas, mientras que se alarga en
forma impottante en los sitios miocirdicos bajo los
efectos de la isquemia.® Esto explica la iniciacién de
extrasistoles “tempranas” en los sitios recuperados
(vértice y segunda rama de T) y la reentrada en los
sitios de isquemia (sitios de bloqueo por recuperacidn
incompleta).

Alteraciones eléctricas que preceden al paro eléc-
trico. En 1966 informados de la sucesidn de eventos
que llevan al paro de las funciones eléctricas * cuando
se priva al corazén en su totalidad del apotte de oxi-
geno. A diferencia de lo que sucede en el infarto mio-
cardico (lesién e isquemia localizadas), en la anoxia
generalizada no hay gradientes de dafio miocirdico.
Asi, la alteracién de los iones intracelulares son igua-
les en todas las fibras miocirdicas, 12 produccidn de
energia, ¢l bloqueo de la conduccién, y no aparece
hiperautomatismo. La depresion de la conduccién
progresa (fig. 1, trazo inferior) hasta llegar a la asis-
tolia. La fibrilacién ventricular, si se presenta tardia-

Pioquaos da rama
y fonciculoras
asociados GG bajo

vi Dloqna ) ((Ilquonle
aondocsidn IV

v\'l._A..&

Hipsroalismia
Blaquen da

Calooitopunia
at bajo
aenduceidn IV \mm hipodindmicse)

M Pino tanakdn
Av F’

ahogue
3 En la hilera superior se representa, en el trazo superior, el
mecanismo de fibrilacién ventricular a partir de la asociacion de
bloqueos de rama y fasciculares, En el trazo inferior, con blo-
queec intraventricular, se explica la aparicién de falla mecAnica.
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4 Mecanismo comfin de las fallas eléctrica y mecdnica,

mente, es secundaria al paro eléctrico total. El cese
parcial o total de las funciones miocirdicas involucra
a las eléctricas, a las metabdlicas, a las energéncas ya
Jas contrictiles (fig. 1).

Mecanismos alternativos en la muerte sibita. La
asociacién de bloqueos de rama y fasciculares (fig. 3)
determina bloqueo A-V. La frecuencia cardiaca lenta,
causa del bajo gasto cardiaco, de la isquemia (por
bajo flujo coronatio) y del bloqueo de la conduccién
intraventricular, es capaz de llevar a la fibrilacién y
a la asistolia (falla mecinica que lleva a la fallz eléc-
trica) por los mecanismos ya enunciados en los incisos
anteriores. A su vez, si partimos de la fase de bloqueo
de la conduccidn, el gasto cardiaco disminuye (falla
eléctrica que lleva a falla mecinica) para cerrarse un
ciclo de retroalimentacién positiva sin que podamos
determinar el trastorno-causa o el trastorno-efecto.

El otto mecanismo se inicia por bloqueo de la con-
duccién intraventricular (fig. 3, trazo inferior) que a
su vez determina el gasto cardiaco bajo por latidos
hipodindmicos, 1a hipotension y el choque, alteraciones
mecinicas que a su vez acentllan y aceleran al trastorno
de conduccién intraventricular,

En uno u otro mecanismos, la produccién de energia
estd disminuida, energia necesaria para el desarrolic
de todas las funciones miocirdicas. Esta energopenia
constituye, asi, la causa determinante y anterior del
cese de las funciones en todos los parametros ydela
muerte sibita.

En la figura 4 se representa la falla en la produc-
cién de energia como causa, tratando de establecer un
concepto unitario que explique el mecanismo de ambas
fallas, la eléctrica y la mecdnica. La primera sucede
por bloqueo de las bombas i6nicas, de la produccidn
de estimulos, de la conduccién y de la repolarizacién.
La segunda se presenta por la falta de compuestos
(ATP) necesarios para la contraccién miocirdica. Am-
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bas son simultineas en su iniciacién, aunque pueden,
en el desarrollo de las fases tetminales, manifestarse
asincrénicamente y mostrar, aparentemente, que una
falla es la causa determinante de la otra. Después de
todo, ambas son interdependientes y no es posible la
muierte en unos parametros y la sobrevida en otros.
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II FACTORES DE RIESGO
EN LA MUERTE SUBITA

ENRIQUY PARAS-CHAVERO *1 y Josf MANUEL PorTos-SiLva f

La aplicacién de programas eficientes que disminuyan
la alta mortalidad de las primeras horas de los episo-
dios isquémicos del miocardio esti condicionada a la
posibilidad de descubritlos y tratatlos oportunamente.
Las limitaciones para el diagndstico y tratamiento
temprano de los accidentes isquémicos hacen necesario
identificar al grupo con mayor riesge de muerte si-
bita, portador de ciertas caracteristicas o factores de
riesgo. Aunque el conocimiento de dichos factores es
atn incompleto y poco satisfactorio, su conjunto es su-
ficiente para definir un perfil con valor predictivo
comprobado.
Los factores de riesgo se pueden relacionar con:

1. El estado anatémico del miocardio
2. Antecedentes y condiciones del paciente coro-
natio

* Académico numerario.
t Servicio de Cardiologia. Hospital Espafiol de México.
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3. Alteraciones del ritmo
4. El estado anatémico de los vasos coronarios y la
inestabilidad de Ia insuficiencia coronaria,

1. Factores de viesgo en velacidn al estado anatémico
del miocardio

Contrariamente a lo que en alguna época se pensd, los
estudios necropsicos * de los que faliecen sibitamen-
te muestran que tan sélo en 25 por ciento el mio-
cardio no tiene alteraciones importantes y que en la
mayoria existen infartos recientes o antiguos y fibrosis
més o menos extensa. Los infartos antiguos se encuen-
tran en mis del 40 por ciento y muchos 1o son reco-
nocidos en vida.? '

Los pacientes a quienes se ha diagnosticado cardio-
patia isquémica y han sobrevivido al episodio agudo
tienen, en el curso de cinco afios, cinco veces mAis
probabilidades de morir y nueve veces més de que la
muerte sea stbita que los que no tienen ese ante-
cedente,?

En un estudio reciente,* se siguieron durante cinco
afios o hasta su muerte 92 por ciento de los pacientes que
fueron dados de baja en 1969 de la unidad coronaria.
En quienes tuvieron infarto del miocardio, la muerte
siibita fue casi diez veces mis frecuente que en los que
no tenfan cardiopatia isquémica. En el grupo de los
que se internaron por angos pectoris progresivo y grave
o dolores prolongados, la muerte sibita fue siete veces
més frecuente que en el grupo de los no coronarios.
En estos grupos, la mitad de la mortalidad fue causada
por las muertes stibitas. En cambio, sélo uno de cinco
de los no coronarios muti¢ stbitamente. Los que
quedaron con cardiomegalia, tuvieron mayor nimero
de muertes shbitas.

El patron electrocardiografico de hipertrofia ven-
tricular izquierda aumenta el riesgo de la muerte stbita
en cinco veces.® No hay duda de que el antecedente de
lesiones isquémicas o dafio anatémico del miocardio
constituye uno de los mayores riesgos de muerte sibita.

2. Amntecedentes y condiciones del paciente coronario
como factores de vieigo

Los factores de riesgo coronario que exhiben relacién
con la muerte stibita son los siguientes:®

#) La frecuencia de la muerte sabita aumenta pro-
porcionalmente con la edad hasta los 65 afios, después
declina.

) La frecuencia anual de muerte sibita se eleva
progresivamente con el incremento de la presién arte-
rial. Los hombres con presiones sistblicas de 160 6
mAs tienen tres veces mds muertes sibitas que los
normotensos.



Algo similar se encontré en los grupos estudiados
por nosotros: la frecuencia de la hipertensién en los
pacientes coronarios fue de 47 y de 85 por ciénto en
los que murieron sibitamente.*

¢) El riesgo de muerte sibita se triplica en los fu-
madores.®

4) En pacientes con obesidad acentuada el riesgo
parece mayor,® cosa no siempre demostrada.®

¢) No es clara la relacién que pueda existir con la
diabetes; ni en nuestro estudio ni en el de Albany-
Framinghan +* se demostré un aumento significante
de muertes siibitas en los diabéticos. Las cifras son
pequeiias y poco confiables.

) Kannel indica que la relacién entre el colesterol
del plasma y la muerte sibita no es clara, ya que no
hay una elevacién propercional de ésta con el aumento
de las cifras de colesterol.®

En otros estudios ¢ el niimero de muertes sbitas se
duplica cuando el colesterol es superior a 250 mg./dL

2) La vida sedentaria duplica el riesgo de mueste
shbita.’

k) El patrén psicolégico de comportamiento puede
tenet relacidn con la muerte siibita. Greene y Golds-
tein ® sefialan que en las semanas o meses que pre-
ceden a la muerte siibita, frecuentemente hay angustia,
ansiedad o excitabilidad en relacién con aumento del
trabajo o preocupaciones. Muchos estaban deprimidos
por largo tiempo.

Es muy probable que la accién de los factores psi-
colégicos se haga a través de cambios en el sistema
auténomo hormonal o que se combine con la hiper-
tension y el tabaquismo.

La suma de los factores aumenta e] riesgo diez o
mis veces,

3, Alteraciones del ritmo

La experiencia en las unidades coronarias ha demos-
trado que la fibrifacién ventricular va precedida, fre-
cuentemente, por signos de inestabilidad eléctrica. Esto
se expresa por extrasistoles ventriculares repetidas, du-
radetas y cortas carreras de taquicardia ventricular.

La inestabilidad eléctrica registtada durante las
ocupaciones habituales, seria un elemento de riesgo
importante de muerte siibita: podtia ser premonitorio
de muerte instantinea.

Las extrasistoles ventriculares aisladas unifocales
son frecuentes en la poblacién catalogada como nor-
mal y carecen de significacién pronéstica. Hinkle * las
encuentra en 62.2 por ciento en sujetos con edad me-
dia de 58 afios y en los de 60 a 65 afios hasta en 80
por centoe.

En los pacientes con cardiopatia cotonaria estabili-
zada las extrasistoles ventriculares aisladas y. poco
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frecuentes se encuentran en ei 85 por ciento cuando
el registro se prolonga por 24 horas y no constituyen
un elemento importante de riesgo.'

Se considera que hay un grupo de extrasistoles pe-
ligrosas, también llamadas complicadas o graves, for-
mado por las que aparecen con una frecuencia de mds
dec una por minuto o treinta por hora, multiformes, re-
petitivas, ya sea en salvas o acopladas, y también las
muy anticipadas, en las que Ja R cae sobre la onda T.*

Oliver ** encontrd que los que morian sibitamente
habian tenido extrasistoles graves en 75 por ciento y
fos sobrevivientes, en 13 por ciento. Otros ¢ncuentran
datos similares.*”

4. La inestabilidad de la insuficiencia covonaria
y las lesiones vasculares

Las desviaciones anormales de¢ ST-T durante la activi-
dad habitual, registradas en el electrocardiograma di-
niamico, o dutante y después del esfuerzo programado,
expresan cambios metabélicos que, en el caso de la
cardiopatia isquémica, se relacionan con el insuficientc
flujo coronario.

Los desniveles ST frecuentes y repetidos hablan de
ipestabilidad del riego coronario, lo cual tiene impli-
caciones pronésticas. Blackburn** sefiala que el ST
deprimido aumenta ¢l riesgo de enfermedad y muerte
coronaria tres veces.

Se conoce la relacidn estrecha entre la magnitud y la
extensién de los cambios anormales del ST-T y la gra-
vedad de las obstrucciones coronarias.*®>** Hacen falta
estudios que documenten con mas precisién Ja impor-
tancia de la depresion ST-T bajo el esfuerzo como
elemento de riesgo de muerte shbita.

Los datos anormales aportados por la cotonario-
grafia han comenzado a relacionarse con Ja muerte
sibita; Oberman y col.'” piensan que el mejor modelo
para predecir la mueste sibita estd basado en las si-
guientes variables: enfermedad coronatia miltiple con
obstrucciones de 70 por ciento o més de Ja luz vascu-
lar; disminucién de la accién mecénica del ventriculo
izquierdo que hace necesario ¢l uso de inotrdpicos,
diuréticos o ambos; extrasistoles ventriculares y de-
fectos de conduccidn ventricular. En realidad, los
casos de Oberman corresponden a cardiopatias avan-
zadas que suman varios de los elementos de riesgo
ya enumerados.
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IV PREVENCION DE LA MUERTE SUBITA
IMPREVISTA

MaNUES CArDENAS *

El objetivo ideal de la medicina ha sido siempre man-
tener la salud, cvitar la enfermedad y retrasar lo mds
posible la muerte del individuo, alargando su vida. Las
dificultades que representa esta meta han dado lugar
a que la mayor parte de los esfuerzos de los médicos,
desde el principio de¢ la historia, se hayan enfocado
a la curacién y a reparacion de la enfermedad.

El avance logrado en ¢l conocimiento de la etiologia
de ciertos padecimientos en los Gltimos cien afios ha
hecho posibles notables éxitos en el campo de la pre-
vencion de las enfermedades infecciosas, parasitarias,

* Académico numerario. Instituto Nacional de Cardiologia.
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nutricionales y traumdticas. Los logros definitivos en
la prevencién se han dado sélo en las dolencias en las
que el causante principal es un factor externo iden-
tificable,

La causa mas importante de la muerte sitbita en el
adulto es la cardiopatia isquémica, y ésta se debe en
el 90 por ciento de los pacientes que la sufren, a la
aterosclerosis. En este padecimiento degenerativo no se
ha logrado establecer de una manera clara el nexo
de causa a efecto. Por elio una prevencidon 2 fondo de
ia cardiopatia aterosclerosa, y de su consecuencia, la
muerte sibita, resulta imposible en la actualidad.

Al desconocerse el verdadero mecanismo etiolbgico
de la aterosclerosis se ha recurrido a la identifica-
¢i6n de lo que se ha llamado "factores de riesgo”,
tanto de la enfermedad aterosclerosa comeo de Ja muerte
sibita.

Los factores de tiesgo son ciertos hébitos, vicios,
caracteristicas individuales o la presencia de estigmas
de enfermedad que se han encontrado en correlacion
estadistica con la evolucién de un padecimiento por lo
que se refiere a morbilidad y mortalidad en una pobla-
ctén. Pueden estar o no relacionados con la multi-
causalidad de una enfermedad.

La existencia de factores de riesgo en un individuo
tespecto a un padecimiento determinado sélo indica
que como integrante de un universo de poblacidn, tiene
ciertas posibilidades de desarrollar la enfermedad o
morir, pero no implica que sean necesariamente ia
causa.

Los factores de riesgo de muerte siibita se encuen-
tran en el cuadro 17.

Se plantea asi, de inmediato, el problema de si dis-
minuyen las posibilidades de muerte sfibita al cambiar
los factores de riesgo.

Los estudios realizados hasta ahora no son conclu-
yentes. Los grupos de enfermos en quienes se han mo-
dificado los factores de riesgo, ya sea aisladamente
o en conjunto, parecian indicar una disminucién de la

Cuadro 17 Factores de riesgo

769 de muertes sGbitas imprevis-
tas con dos o mds de estos facto-
tes, si no hay diagndstico previo
de cardiopatia, 909 si lo hay

Hiperlipidemia
Hipertension arterial
Tabaguismo (cigarrillos)

La presencia de estos factores aumenta el riesgo de muerte sibita
imprevista 15 veces

Diabetes
Historia familiar
Obesidad
Personalidad competitive
Vida sedentaria

(De Stamler, J.: En: The styocardium: failure and infarciion.
Nueva York, H. P. Publishing Co. 1974.)

1L



Cuadro 18 Patogenia de las muertes stbitas imprevistas cardia-
£as

1. Elevacitn del tono simpdtico en situaciones de trastorne emo-
cional, miedo, etc, con produccién de sobrecarga hemoding-
mica aguda o arritmias

2. Sobrecargas hemodindmicas agudas: crisis hipertensivas sisté-
mica aguda o arritmias

3. Arritmias. Extrasistoles, taquicardias ectGpicas, bloqueos A-V,
trastornos de conduccion intraventricular

4. Insuficiencia coronaria., Awxgor o infarto del miocardio. En
muchos casos no existe lesion muscular aguda reconocible por
el patélogo; sin embargo, la red coronaria esti gravemente
daiiada; la trombosis coronaria solo se encuentra en el 30 por
ciento de estos pacientes. La muerte se produce por: arritmias,
chogque, edema agudo pulmonar, ruptura miocdrdica

5. Drogas. Favorecen la muerte sibita de todas aquellas que av-
. mentan el nivel de catecolaminas circulantes: anfetaminas, sol-
ventes orgdnicos, nicoting, cafeina

mortalidad. Sin embargo, los grupos estudiados han
sido pequefios y los universos de poblacién no se
han escogido al azar. Estudiadas en conjunto las expe-
tiencias combinadas de diversos grupos de investiga-
dores, no son suficientes para una demostraciéon defi-
nitiva sobre la posibilidad de prevenir un padecimiento
coronatio prematuro regulando los factores de riesgo.
De ahi, la recomendacion urgente de la “Inter-Society
Commision for Heart Disease Resources” y de la "NIH
Task Force on Artetiosclerosis” sobre la realizacién de
estudios a largo plazo, “'de segunda generacion”, pata
aclarar estos puntos.

Es posible que la modificacién de los factores de
riesgo se esté realizando en una etapa de la vida en que
tiene poca importancia. Algunos investigadores han
hecho hincapié en la necesidad de tratar de evitar la
enfermedad en el periodo de vida en que principia,
es decir, en la nifiez y en la juventud. Un programa de
prevencién en esas edades pudiera sex mas eficaz que
el tratar de controlar el padecimiento cuando ya es
grave y avanzado.

El panorama desde este punto de vista parece deso-
lador y, sin embatgo, no es asi, ya que si no se puede
prevenir la enfermedad, si existe la capacidad para
tratar los mecanismos que desencadenan la muerte
stibita imprevista y de esa manera evitarla. Los meca-
nismos cardiacos capaces de producirla se encuentran
en el cuadro 18,

De ellos se hard referencia a los sefialados en los
incisos tres y cuatro: la insuficiencia coronaria y
las arritmias, :

La insuficiencia cotonaria se produce cuando hay
un desequilibrio entre el aporte coronario y las necesi-
dades orgénicas. El miocardio isquémico desencadena
arritmias que provocan paro cardiaco y muerte stbita.

Si estamos en posibilidades de reconocer a los pa-
cientes con insuficiencia coronaria, candidatos a una
muerte stbita, podemos entonces utilizar tratamientos
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para la proteccién del miccardio contra la isquemia por
una patte, y por otta, para prevenir arritiias capaces
de desencadenat otras potencialmente letales.

La proteccién del miocardio contra la isquemia pue-
de hacetse disminuyendo las demandas metabdlicas del
miocardio por medio de bloqueadores betaadrenérgi-
cos que hacen menor la tensién intramiocardica, o
vasodilatadores que disminuyen la sobrecagga sistélica
y diastélica del corazén. El aporte sanguineo puede
incrementasse por medio de una revascularizacidn qui-
rargica. Los resultados con los procedimientos médicos
han sido muy buenos y satisfactorios, La intervencion
quirirgica parece que ha demostrado su bondad para
evitar la muerte sitbita en pacientes con lesiones aisla-
das del tronco de la atteria coronaria izquierda, aun-
gue los resultados no son tan claros en otros tipos de
patologia més difusa.

La prevencion de la trombosis cotonaria con anti-
coagulantes es efectiva y disminuye la mortalidad dis-
cretamente, Los antiplaquetarios que estin en proceso
de estudio han despertado en los Gltimos tiempos gran
interés y esperanza.

Otro tipo de intervenciones, como serian los intentos
de mejorar el metabolismo en la zona isquémica por
medio del llamado tratamiento polarizante, se encuen-
tra en etapas de investigacién y su utilidad no estd
definitivamente establecida,

Actualmente la prevencién més eficaz se logra tra-
tando activamente las arritmias que son el factor desen-
cadenante de otras potencialmente letales, productoras
de Ia muerte sibita. Para ello es necesario la atencién
rapida y efectiva del enfermo en un servicio especia-
lizado. El uso de antiartitmicos y de las corrientes
eléctricas durante la fase aguda de la isquemia es alta-
mente eficaz, y el tratamiento activo de los trastornos
del titmo en ese momento ha sido la contribucion tera-
péutica que ha permitido disminuir la mortalidad de
los pacientes en la unidad coronaria. La utilizacién
de los farmacos antiarritmicos en forma prolongada

Cuadro 19 Tratamiento

Falta de informacién,
confusion de sintomas
Negacion
< N
Enfermo Médico
N ¢
Percepcidn de sintomas
Reconocimiento
Accitn
¢ N
Pridromos ———» Instatacion

Transporte Hospital

7 l A" Yo
. A . - Organizacion
Comin | Unidad mévil g 000

Ambulancia Equipo

————> Hospitalizacion

40 por ciento de los enfermos
consultan al médico dos sema-
nas antes de la muerte: por
fatiga, 36 por ciento; por dis-
nea, 42 por ciento; por dolor
toracico, 37 por ciento
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para el tratamiento de las arritmias cronicas ha sido
menos efectivo, pero es de esperarse que nuevos far-
macos actualmente en etapas experimentales contribu-
yan a la solucién del problema. La estimulacién eléc-
trica de] corazén por medio de marcapasos permanen-
tes es una aportacmn fundamental y evita la muerte
stibita,

La disminucién en la mortalidad es posible si se
logra una atenci6én rapida del paciente; depende de
una serie de factores que se encuentran esquematizados
en el cuadro 19,

Las causas mais importantes del retraso en €l trata-
miento dependen de la falta de informacidn, de la
confusién de los sintomas o de la negacién ante la po-
sibilidad de un padecimiento grave, Debe tenerse en
cuenta que en un buen nimero de enfermos la muerte
stibita no lo es tanto y existen prédromos, a veces de
apariencia trivial, que no sabemos valorar e interpretar.
De todas estas causas de retraso la fundamental es el
paciente mismo ¢ sus familiates; solamente en un pe-
quefio grupo (10 a 20 por ciento) el retraso es causado
por ¢l médico.

Las otras causas de retraso son menos importantes
y dependen del transporte y de la hospitalizacién.

La mortalidad por infarto del miocardio ha dismi-
nuido en las unidades coronatias a la mitad de lo que
era antes de la instalacién de las mismas y la de la
aterosclerosis en general en 10 por ciento, gracias a
la prevencién de la muerte sibita. Para mejorar mas
estas ciftas es indispensable reducir el tiempo necesario
para la atencién de los enfermos.

Sin embatgo, estamos de acuerdo con Lewis Tho-
mas, quien ha sefialado que “una tecnologia en extremo
compleja y costosa se ha desarrollade para el manejo
de la enfermedad coronaria, con ambulancias espe-
cializadas y unidades hospitalatias con toda clase de
equipos electrénicos y pelotones completos de nuevo
personal profesional para tratar la etapa final de la
trombosis coronatia. Casi todo lo que se ofrece ahora
para el tratemiento de las cardiopatifas es a este nivel
tecnolégico, con los trasplantes cardiacos y el corazon
artificial como ejemplos Gitimos. Cuande hayamos
aprendido lo suficiente para saber lo que realmente
estd mal en las cardiopatias, estaremos en posicion de
imaginar maneras de prevenir o revertir el proceso; y
cuando esto suceda, la elaborada tecnologia actual serd
hecha a un lado”.

LA MUERTE SUBITA
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V CONCLUSIONES

ExriQUE PaRAS-CHAVERO

1. Es necesario conocer la realidad de la muette
sibita en nuestro medio, al menos en la poblacién ur-
bana, tanto en nifies como adultos. Se considera conve-
niente formar grupos capacitados que tomen a su cargo
los estudios correspondientes.

2. Los grupos anteriores tendtian que crear cam-
pafias informativas y educativas sobre los temas per-
tinentes a los médicos, 2 los que actilan en e] campo
de la salud y al piblico en general.

3. Es necesario promover la formacidn de centros
que hagan la pesquisa oportuna de la cardiopatia is-
quémica en micleos cada vez mayores de la poblacién.

4. Es indispensable la educacién continuada en los
procedimientos de reanimacion en las escuelas, univer-
sidades, puestos de socorro, cuerpos de policia y per-
sonal paramédico,

5. En los lugares de concentracién continua o pe-
riédica de grandes grupos humanos es indispensable
el funcionamiento de estaciones de reanimacion.

6. Es conveniente disponer lo necesario para que
todo paciente con sospecha de tener un episodio is-
quémico pueda ser estudiado y tratado en sitios ade-
cuados.
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LIBROS RECIENTEMENTE PUBLICADOS
POR LOS ACADEMICOS

El escrito médico en la lengua espaficla. Sv realizacién
y redaccidn

Joaquin A. de la Torve, Profesor de Pediatria, subdirector
del Hospital Infantil-de México. Editado por Franciico
Méndex Oteo. México, 1972, 202 phginas.

Prolifico escritor médico y médico escritor, cuando no
poeta su autor, responde esta obra a una necesidad ingente
en nuestro medio. En forma elegante recuerda al profe-
sionista la obligacién de expresarse de manera apropiada,
y vale decir que no solamente cuando escribe. Explicado
de manera sucinta el método que conduce al conocimiento
cientifico, es después llevado al lector de manera habil pot
fos dridos caminos de la gramitica, instruido en los erro-
res més comunes del lenguaje e ilustrado en las distintas
modalidades del escrito médico, en las notmas aceptadas
para la documentacion y hasta en los procedimientos de
imprenta. Merece la obra la lectura concentrada primero
y después la consulta frecuente de todo médico que sabe
que su capacidad de expresarse bien por escrito es buen
indice de la trascendencia de su propia labor profesional.

Es, pues, este libro elemento indispensable para la for-
macién del médico joven, tanto como componente impres-
cindible de la biblioteca del profesionista maduro.

Contenido: 1, A manera de prefacio. II. El método
cientifico, IIf. Los elementos del estilo. La palabra como
instrumento. IV. Vicios del lenguaje. Cuestiones gramati-
cales. V. Uso y abuso de los términos. VI. Neologismo,
barbarismo, jerigonza y otros errotes. VII, Puntuacién.
Empleo de mayisculas. Abreviaturas y niimeros. Acento
ortogréfico, VIII. Variedades del escrito médico. Guion
inicial. I1X. Cudndo, dénde y c¢dmo publicar. X. Docu-
mentacién. Formacién del archivo bibliogrifico. X1, Re-
daccion. XIL Fase final. Cuadros, figutas y fotografias.
XIII, Pruebas de imprenta. XIV. Formacién de indices.
XV. Epilogo. XVI. Bibliografia.



