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RESUMEN

La muerte stbita del adulto se presenta de forma inesperada por
la evolucién, también inesperada, de una enfermedad o por cau-
sas desconocidas. Segun los expertos, la causa cardiaca esta de-
tras del 85% de los casos de muerte sibita. Cuando el afectado es
menor de 30 anos, suele asociarse a una cardiopatia congénita o
enfermedad de transmisién genética, mientras que si es mayor
de 30 anos estéa relacionada con la cardiopatia isquémica, una en-
fermedad degenerativa de las arterias coronarias. Sin embargo
hasta un 15% de las personas que presentan un episodio de
muerte sibita tienen un corazén estructuralmente normal, lo
que genera un reto en el diagnéstico y tratamiento.

Palabras clave: Muerte stubita, taquicardia ventricular, fibrila-
ci6én ventricular.

INTRODUCCION

La fibrilacién ventricular (FV) y taquicardia ventri-
cular (TV) maligna son las causas més comunes de
muerte stbita cardiaca y se deben, en la gran mayo-
ria de los casos, a una cardiopatia grave como infarto
agudo del miocardio, miocardiopatia dilatada o hiper-
trofica e insuficiencia cardiaca de cualquier etiologia.
Un pequeno porcentaje de pacientes es portador de
una FV idiopética, definiéndose como tal la ausencia
de cardiopatia significativa o causa conocida que la
provoque.l:2

En mas del 95% de los pacientes recuperados de un
episodio de muerte secundaria a FV se encuentra una
clara alteracién estructural cardiaca que la explica.
En el 80% de los casos la causa es la enfermedad coro-
naria, en 10 a 15% distintas miocardiopatias y en un
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ABSTRACT

The sudden death of adult is presented in unexpected ways by
evolution, also unexpectedly, of a disease or an unknown causes.
According to experts, the heart is behind 85% of cases of sudden
death. When the victim is younger than 30 years, it is often asso-
ciated with a congenital heart disease or genetic transfer, where-
as if greater than 30 years is associated with ischemic heart dis-
ease, a degenerative disease of the coronary arteries. But as much
as 15% of people who have an episode of sudden death have a
structurally normal heart which creates a challenge in the diag-
nosis and treatment.

Key words: Sudden death, ventricular tachycardia, ventricular
fibrillation.

porcentaje cercano al 5% alteraciones valvulares o
miocarditis. Una proporciéon menor del 5% restante
son encasillados dentro del grupo definido como FV
idiopatica o enfermedad eléctrica primaria, donde hay
alteraciones sutiles o mal definidas, alteraciones mo-
leculares o funcionales y, excepcionalmente, ausencia
total de anormalidad cardiaca detectable.l2

La muerte stubita se considera como un sindrome
enteramente clinico definiéndolo como «la cesacion
stibita de la mecéanica cardiaca que se confirma con la
ausencia detectable del pulso, falta de respuesta neu-
rolégica, que se manifiesta por la pérdida de la con-
ciencia y apnea o respiraciéon agénica».

La enfermedad cardiaca es la causa mas frecuente
de muerte stubita y, a su vez, de éstas lo es en el adulto
la cardiopatia isquémica. Causas no isquémicas son,
por ejemplo, las enfermedades respiratorias, neurolégi-
cas, sobredosis de drogas, envenenamiento, etc.l:3

El evento de muerte stbita ocurre en la mitad de
los pacientes fuera de los centros asistenciales y la
mayoria en el domicilio, que es donde, en la practica,
existen menos posibilidades de supervivencia, la que
se relaciona directamente con el lugar y tiempo en el
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que ocurre el episodio, asi como también con la capa-
cidad de respuesta del Sistema de Emergencias local
y el grado de entrenamiento de su personal.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia real de muerte stibita varia de un pais
a otro de acuerdo a la prevalencia de la cardiopatia
isquémica, siendo mucho mas acusada en los paises
del Norte de Europa y en Estados Unidos que en la
Cuenca Mediterranea. De acuerdo con la OMS, la in-
cidencia de muerte stubita en las areas industrializa-
das varia de 20 a 160 por cien mil habitantes/ano en-
tre los hombres de edad comprendida entre 35 y 64
anos. En Estados Unidos la incidencia fluctia anual-
mente entre 300,000 y 400,000 casos. La muerte si-
bita cardiaca representa del 10 al 30% de todas las
muertes naturales. En Colombia, segtin estadisticas
del DANE, la muerte stibita demostré una incidencia
en el rango bajo de la muerte stibita (40 por 100,000
habitantes/ano, lo que representa alrededor del 10%
de todas las muertes).2-3

En todos los paises industrializados se observa
una disminucién de la incidencia de muerte stubita
como consecuencia del descenso en la incidencia de
la cardiopatia isquémica. Sin embargo, la incidencia
de muerte stbita es todavia muy alta y es probable-
mente el mayor desafio de la cardiologia actual.

La muerte stibita presenta una distribucién circa-
diana con un pico entre las 7y 11 de la manana, y
otro pico menor por la tarde. Estudios logisticos mul-
tivariados llevados a cabo en el estudio Framingham
ponen de manifiesto que en los hombres la edad, la
presion sistélica, el habito de fumar y el peso corpo-
ral son factores independientes relacionados con la
incidencia de muerte stbita. Alrededor de la mitad
de las muertes stibitas aparecen en el percentil alto
del riesgo multivariado.3*

FACTORES DETERMINANTES DE LA MUERTE
SUBITA

Enfermedad cardiaca previa: la muerte stubita se
vincula con frecuencia variable a todas las patologias
cardiovasculares, siendo la mas frecuente la cardio-
patia isquémica. También se asocia frecuentemente
a enfermedades valvulares y a las miocardiopatias,
sobre todo a la miocardiopatia hipertréfica.l4
Arritmias: es ampliamente conocida su vincula-
ci6n como via final en la génesis de la muerte stbita.
Es frecuente la deteccién previa de arritmias ventri-
culares como expresion de cardiopatia isquémica (po-

siblemente a través de la dispersion del QT y la apa-
ricién de potenciales tardios), la existencia de preex-
citacion, trastornos electroliticos y es conocido el
efecto proarritmogénico de las drogas antiarritmicas
(frecuentemente ocasionado por la prolongaciéon del
QT producido por las mismas) (Figura 1).°

Bayés de Luna y col. demostraron analizando es-
tudios de monitoreo ECG ambulatorio (Holter) reali-
zados durante el episodio de muerte sibita que el
mismo se produce en el 20% de los casos por bradia-
rritmias y en el 80% por taquiarritmias, siendo la
mas frecuente de estas Gltimas la fibrilaciéon ventri-
cular, especialmente la forma secundaria a una ta-
quicardia ventricular.3

Edad: 1a incidencia de muerte stibita se incrementa
exponencialmente con la edad, salvo en la infancia.

Sexo: la frecuencia de la muerte stibita es sustancial-
mente mayor en hombres con respecto a las mujeres.

Factores genéticos: los mas importantes estan re-
lacionados con el sindrome de QT prolongado. Se
han determinado isotipos relacionados con la forma
congénita de este sindrome, que tiene una forma ad-
quirida, frecuentemente secundaria a efectos ligados
con el tratamiento con drogas.

Factores psico-sociales: un pobre nivel de educa-
cion, la pertenencia a una clase socioeconémica baja,
un tipo de ocupacién estresante, eventos recientes
que producen angustia (muerte de familiares, divor-
cio, jubilacién, etc), perturbaciones emocionales del
tipo ira son algunos de los elementos que han sido
postulados como relacionados con la mayor inciden-
cia de muerte stibita.?-6

Arritmia final

12%
58%

10%
[JTvoFrv [ FV primaria
[l Bradiarritmias

[ Torsades de pointes

Figura 1. Arritmia final detectada en pacientes que fallecieron su-
bitamente mientras se hallaban sometidos a un registro de Holter.
En la mayoria de ellos (mas del 80%) esta arritmia final fue una ta-
quicardia ventricular maligna.
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Antes de los 35-40 anos es relativamente frecuen-
te la asociacion a miocardiopatia hipertréfica, sobre
todo en jévenes deportistas, y miocarditis en general
subclinica. Otras enfermedades asociadas en este
grupo de edad, pero en un nimero pequeio de casos,
son la preexcitaciéon tipo Wolff-Parkinson-White
(WPW), la displasia arritmogénica de ventriculo de-
recho, el prolapso mitral y otras valvulopatias, y las
anomalias congénitas de las coronarias.57

CLASIFICACION

De acuerdo al mecanismo etiolgico, la muerte stubi-
ta se puede clasificar en:

a. Certera: aquellos casos en los cuales, durante la
necropsia se identifique una evidencia anatémica
obvia como su causa; por ejemplo un infarto al
miocardio agudo o ruptura de aorta.

b. Probable: en los sujetos en los cuales se encuen-
tra un cambio anatémico que pudiera causar alte-
raciones secundarias, tales como la hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo o la arterio-
patia coronaria.

Rev Mex Cardiol 2009; 20 (3): 149-159

c. Presumible: Aquellos casos en los cuales no se
identifica una causa que directamente esté invo-
lucrando a la muerte stibita; por ejemplo, prolap-
so de la valvula mitral.

MARCADORES Y MECANISMOS
DESENCADENANTES DE LA MUERTE SUBITA

La mayoria de los pacientes que fallecen por muerte
stbita presentan un miocardio vulnerable, del cual
existen distintos marcadores. Sobre este miocardio
vulnerable actian determinados factores desencade-
nantes que conducen a la muerte sabita (Figura 2).

En los pacientes el riesgo de muerte stubita se debe
especialmente a la presencia de inestabilidad eléctri-
cay ala interaccién de ésta con la disfuncién ventri-
cular izquierda y la isquemia (Figura 3).

Pueden considerarse como marcadores de inesta-
bilidad eléctrica y, por tanto, de miocardio vulnerable
para la muerte stbita los siguientes:”’

a. Parametros morfofuncionales (cicatriz postinfar-
to, hipertrofia ventricular izquierda, fraccion de
eyeccion disminuida)

Embolismo

S.N.A.

Marcadores

Ritmo
circadiano

Precursores
Desencadenantes N Miocardio N Peldafio N
y modulares vulnerable final Fv
Estrés IE Arritmia
I6nico Vas
Arritmia
DVI Isquemia

Figura 2. Cascada de eventos que con-
ducen a la FV. SNA = sistema nervioso
auténomo; IE = inestabilidad eléctrica;
DVI = disfuncion; TV = taquicardia ven-
tricular; R/T = R-sobre-T; TSV = taquia-
rritmias supraventriculares.
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Parametros morfofuncionales

Factor

desencadenant
Inestabllldad
electrlca
Arritmia ventrlcular

maligna
Clinicos / ECG

Inestabilidad eléctrica

Riesgo de

/ complicaciones \

postinfarto

+t—>

Disfuncion
ventricular
izquierda

¥

Factores en neurohumorales

Factor
desencadenante
DlsfunC|on
ventricular i |qu|er
Insuf|C|enC|a
cardiaca

Factores Factores
morfofuncionales clinicos

Estenosis
coronaria

b. Parametro de disfuncién del sistema neuroautoé-
nomo (SNA) (variabilidad RR, intervalo QT, sen-
sibilidad barorrefleja)

c. Parametro de tipo clinico y electrocardiografico
(datos de anamnesis y del ECG de superficie y del
registro de Holter, como el namero y las caracte-
risticas de las arritmias ventriculares).

Sin embargo, muchos de estos marcadores pueden
estar presentes durante meses o incluso anos sin que
ocurra una muerte stbita. Se requiere que sobre el
miocardio vulnerable actien uno o varios factores
desencadenantes, entre los cuales destacan los si-
guientes:8

Isquemia

Isquemia residual

/

Factor

desencadenante
Isquemla
Nuevo
accidente

coronario

oP

NA

Figura 3. El riesgo de complicacio-
nes puede ser representado como
el centro de un triangulo cuyos
vértices estan constituidos por la
isquemia, la inestabilidad eléctrica
y la disfuncién ventricular izquier-
da. Cada uno de estos factores,
ademas, depende de la interaccion
con los demas. El riesgo de muer-
te subita esta, pues, en relacion
con la presencia de inestabilidad
eléctrica y de la interaccion de ésta
con la isquemia y la disfuncion
ventricular izquierda. En la figura
pueden verse los distintos marca-
dores de inestabilidad eléctrica
(clinicos/ECG, marcadores del sis-
tema nervioso auténomo [SNA] y
pardmetros morfofuncionales), de
isquemia (isquemia residual, este-
nosis coronaria y marcadores de
trombosis y agregacion plaqueta-
ria) y de disfuncién ventricular iz-
quierda (factores neurohumorales,
morfofuncionales y clinicos). En
todos los casos, un factor desen-
cadenante que acttia sobre la is-
quemia residual, la disfuncién ven-
tricular izquierda o la inestabilidad
eléctrica, provoca la complicacion
clinica correspondiente (nuevo
accidente coronario, insuficiencia
cardiaca y arritmia ventricular ma-
ligna respectivamente).

Trombosis y
agregacion
plaquetaria

Estrés fisico o psiquico,

Alteraciones i6nicas o metabdlicas,

Aceleracion del ritmo sinusal o apariciéon de una
arritmia supraventricular o una pausa,

. Administracién de determinados farmacos

(efecto arritmogénico) que pueden provocar
torsades de pointes, deprimir la contractili-
dad e interferir en la isquemia. El estudio
CAST ha demostrado que la administraciéon
de algunos farmacos tipo I (flecainida, encai-
nida, morizidina) aumenta la mortalidad en
los pacientes postinfarto con arritmias ven-
triculares asintomaticas y fracciéon de eyec-
ci6n deprimida,



Contreras ZE y cols. Estratificacion del riesgo de muerte subita en corazones sanos

e. Interaccién de la inestabilidad eléctrica con la is-
quemia y/o la disfunciéon ventricular izquierda
debida a multiples causas,

f. Aumento brusco de alguno de los marcadores an-
tes citados, que a menudo esta relacionado con la
presencia de uno o varios de los factores desenca-
denantes previamente descritos.

CAUSAS EN MENORES DE 35 ANOS

Las enfermedades cardiacas congénitas son la causa
principal de muerte stibita en menores de 35 anos,
siendo la miocardiopatia hipertréfica asimétrica la
que con mayor frecuencia es observada. También se
encuentran otras patologias como: displasia arritmo-
génica del ventriculo derecho, anomalias coronarias
congénitas, hipertrofia idiopatica del ventriculo iz-
quierdo, entre otras (Cuadro I).%-10

a) Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertréfica es una enfermedad
caracterizada por la alteracion idiopatica del miocar-
dio que incluye la presencia de hipertrofia ventricu-
lar izquierda y/o derecha en ausencia de una causa
cardiaca o sistémica, y que suele predominar la afec-
tacion sobre el tabique interventricular. La enferme-
dad es frecuentemente familiar y se caracteriza por
la desorganizacién de miocitos y miofibrillas, el au-

Cuadro I. Causas de cardiomiopatia por grupo de edad.

Menores de 35 afios Porcentaje
Miocardiopatia hipertréfica 36%
Anomalias congénitas de las coronarias 19%
Hipertrofia idiopéatica del V. izquierdo 1%
Arteria descendente anterior anémala 0.5%
Ruptura de aorta 0.5%
Estenosis de aorta 0.4%
Miocarditis 0.3%
Miocardiopatia dilatada 0.3%
Displasia arritmogénica V. derecho 0.3%
Prolapso de la valvula mitral 0.2%
Enfermedad ateroesclerotica coronaria 0.2%
Otras 0.6%
Mayores de 35 afios

Enfermedad ateroesclerotica coronaria 85%
Enfermedad valvular 0.7%
Enfermedades no cardiacas 0.3%
Arritmias 0.3%
Miocardiopatia hipertréfica 0.2%
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mento de la matriz coladgena y las alteraciones de las
arterias coronarias intramiocardicas. Algunos pa-
cientes presentan gradientes intraventriculares y
son frecuentes las alteraciones de la funcién diastoli-
ca ventricular, la isquemia miocardica y las arritmias
(Figura 4).10:11

Clinicamente puede cursar asintoméatica o mani-
festarse por disnea, angina, sincope y muerte stubita.
En el 47% de los pacientes, cursa asintomatica antes
de presentarse muerte stbita, y sélo el 7% presentan
sincope previamente. En algunos casos, la enferme-
dad progresa hacia el deterioro de la funcién sistélica
e insuficiencia cardiaca.l?

En un inicio, la miocardiopatia hipertroéfica era re-
conocida sélo por sus caracteristicas hemodinamicas,
especialmente el gradiente en el tracto de salida ven-
tricular izquierdo; sin embargo, el espectro de la en-
fermedad se ha ido ampliando con la identificacién
principal de dos formas de presentacion: la obstructi-
va (de la eyecciéon del ventriculo izquierdo) y la no
obstructiva caracterizada principalmente por disfun-
cion diastélica del mismo ventriculo. La peor mani-
festacion es la muerte sabita, la cual es la principal
causa de muerte condicionando mas de la mitad de la
mortalidad de estos pacientes, con una incidencia
anual del 2-4% en adultos y del 4-6% en ninos y ado-
lescentes. Cuando se trata de la muerte stubita, es
causa en el 36%. Se identifican ciertos factores de
riesgo para muerte stibita, en los que se encuentran:
D) la edad, pues el riesgo de muerte sabita es signifi-
cativamente mayor en ninos y jévenes, disminuyen-
do en etapas posteriores de la vida; II) la historia fa-
miliar con miocardiopatia hipertroéfica presenta una
alta incidencia de muerte stibita precoz. No existe co-
rrelacion entre el grado sintomatico de los pacientes
y el riesgo de muerte stabita, inicamente el sincope
recurrente parece tener significado en ninos y jove-
nes con miocardiopatia hipertréfica. En algunos es-
tudios se ha identificado el ejercicio como factor
desencadenante de muerte subita por diferentes me-
canismos: I) aumento del tono adrenérgico, con ma-
yor «obstruccién» del ventriculo izquierdo; II) taqui-
cardia y vasodilataciéon periférica, con mayor
dificultad al llenado diastélico, y III) inestabilidad
eléctrica. Como consecuencia de estudios realizados
se han podido identificar varios mecanismos poten-
ciales que, solos o combinados, pueden dar lugar a
muerte subita; estos mecanismos no son los mismos
en todos los pacientes y probablemente son diferen-
tes en ninos y en adultos. Asi mismo, algunos pueden
tener una base hemodinamica mientras otros son
arritmicos. Entre los diferentes mecanismos que se
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Figura 4. A) Engrosamiento severo del septo interventricular (IVS) y de la pared posterior (LVPW). B) llustracion de la hipertrofia ventricular.

han propuesto estan: a) arritmias ventriculares, b)
arritmias supraventriculares (como la fibrilacién au-
ricular) causantes de colapso cardiaco, c) bradicar-
dias, d) isquemia severa (debida en parte a la escasa
reserva coronaria secundaria a las alteraciones en
los pequenos vasos coronarios intramiocardicos), e)
conduccién auriculo-ventricular rapida (debida a la
presencia de vias accesorias o no) y trastornos de la
conducci6n 61214

Las consecuencias hemodindmicas de estas anoma-
lias electrofisiolégicas pueden verse aumentadas por
la presencia de obstruccion subadértica, alteraciones de
la funcién diastélica, por la respuesta a una arritmia o
a la propia taquicardia sinusal fisiolégica que puede
estar modulada por la anormal respuesta vascular pe-
riférica identificada en un 30-40% de los pacientes jo-
venes, que presentan hipotension de esfuerzo a pesar
de aumentar normalmente el gasto cardiaco. Ademas
de los factores hemodinamicos, la inestabilidad eléc-
trica del miocardio es un determinante importante de
muerte stbita, esto influenciado probablemente por el
grado de desorganizacion de las fibras miocardicas.
Frecuentemente existen ademas, anormalidades en
las coronarias intramurales hasta en el 80% de los ca-
sos estudiados en necropsias. Las arterias tienen en-
grosadas las paredes (por aumento de la intima y de la
media) y su luz esta reducida, siendo esto, en grandes
zonas miocardicas. Se han podido identificar algunas
alteraciones electrocardiograficas en este tipo de pa-
cientes, tales como datos de crecimiento ventricular
izquierdo, alteraciones de la repolarizaciéon con ondas

T isoeléctricas, PR corto, arritmias ventriculares y su-
praventriculares.13:15.16

b) Anomalias congénitas de las arterias
coronarias

En lo que se refiere a las anomalias congénitas de las
arterias coronarias, que constituyen la segunda causa
en frecuencia de muerte stibita en menores de 35 afos,
dichas anomalias pueden ser en su origen, asi como en
su trayecto, ademas de que encontrar esta enfermedad
in vivo, es desafortunadamente raro, ya que de lo con-
trario, se podria actuar en consecuencia para prevenir
la muerte. Se presenta con una frecuencia de 0.2 a 1.4%
de la poblacién sometida a coronariografia, pero en es-
tudios de necropsia general se aprecia con un aumento
hasta del 2.2%, con mas alta frecuencia en hombres,
encontrandose en un 8.1%. Es causante de muerte st-
bita con un porcentaje variable; puede ser segiin repor-
tes que hablan desde el 12 al 14%, hasta un 19%. De los
casos con anomalias de la coronaria izquierda, el 57%
presenta muerte stbita, en contraste con las anomalias
de la coronaria derecha que solamente el 25% presen-
tan muerte inesperada (Figura 5).12:16:17

La anomalia méas frecuentemente observada en
este grupo de patologias, es el origen de la coronaria
izquierda y derecha a partir del seno de valsalva de-
recho. Existen otras formas de presentacién, en don-
de también se observan como causas de muerte stbi-
ta, las arterias coronarias en tunel, las hipoplasicas y
las que se encuentran con fistulas.!?
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Figura 5. A) Tomografia donde se observa la coronaria izquierda (flecha blanca) originandose anémalamente de la coronaria derecha (flecha
negra). B) imagen tridimensional donde se observa la coronaria derecha (flecha negra) originandose del seno coronario izquierdo (flecha blanca).

Aunque no se ha identificado totalmente el meca-
nismo se han propuesto varias teorias: I) compresion
de la coronaria entre la aorta y el tronco de la arteria
pulmonar, IT) el acodamiento de la coronaria, y III)
espasmo arterial, llevando todo lo anterior a la pre-
sentacion de arritmias ventriculares secundarias a
isquemia miocardica aguda.

c) Hipertrofia idiopatica del ventriculo
izquierdo

La hipertrofia idiopatica del ventriculo izquierdo es la
tercera causa de muerte stbita y se identifica por pre-
sentar un exagerado crecimiento de las paredes ventri-
culares, teniendo una hipertrofia concéntrica con dis-
minucion de la cavidad ventricular, en forma simétrica.
Esta puede ser una variante de la miocardiopatia hi-
pertréfica, y en algunas ocasiones se le ha asociado a
una hipertensién no diagnosticada previamente.1718

d) Displasia arritmogénica del ventriculo
derecho

Por otra parte, esta enfermedad es una importante
causa de muerte subita en el mundo, sobre todo en
Europa, y especialmente en Italia, donde la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho es la patologia

mas frecuente con el 22.4%, por encima de la miocar-
diopatia hipertréfica (2.0%) y las anomalias del ori-
gen de las arterias coronarias (12.2%).19:20

Esta causa de muerte stbita en menores de 35
anos, representa sélo el 6.8% de los casos revisados
de los anos 1996 a 2006. Se encontré una predomi-
nancia muy marcada sobre el género masculino
(95.2%), con una relaciéon aproximada de 2:1.

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho
es una enfermedad del musculo cardiaco de etiologia
desconocida caracterizada por inestabilidad eléctrica,
debido a la presencia de atrofia muscular y reempla-
zo del miocardio ventricular derecho por tejido adipo-
so o fibroadiposo. Aunque la etiologia es desconocida,
se ha encontrado una relacién de tipo familiar, por lo
que algunas investigaciones han podido identificar
un defecto dentro del cromosoma 14q23-q24.19:20

Las caracteristicas anatémicas en necropsias han
observado disminucion de los elementos contractiles
de la pared ventricular derecha y su sustitucién por
tejido adiposo, apareciendo fundamentalmente en el
subepicardio del apex, el infundibulo y la zona sub-
tricuspidea del mismo ventriculo, formando el llama-
do «triangulo de la displasia». Se han distinguido dos
tipos histopatoldgicos: la lipomatosa y la fibrolipoma-
tosa, esta ultima asociada a dilataciones aneurismati-
cas, cicatrices y adelgazamiento de la pared.8
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e) Sindrome de Marfan

El sindrome de Marfan es una patologia hereditaria
caracterizada por la laxitud del tejido conectivo. Su
méaxima expresion incluye anormalidades oculares
(lentes dislocados y miopia), patologias musculoes-
queléticas (escoliosis y «pectus excavatum» o «pecho
excavado»), estatura alta, aracno-dactilia, y articula-
ciones hiperextensibles. Sin embargo, la mayor mor-
bidez y mortalidad por el sindrome de Marfan se pro-
duce por sus manifestaciones cardiovasculares. En
un alto porcentaje de casos se desarrolla una dilata-
cion de la raiz aédrtica, incompetencia de la valvula
adrtica, y prolapso de valvula mitral, y la expectativa
media de vida de 32 anos responde a la progresiva
enfermedad de la valvula aértica y aneurismas dise-
cantes de la aorta ascendente. La incidencia del sin-
drome de Marfan es de aproximadamente 1/20,000.
Es incierta la frecuencia y curso clinico de pacientes
con manifestaciones del sindrome (particularmente
aquéllos con un limitado compromiso cardiaco).20-21

e) Otras causas

El doping ha saltado a la portada de los periédicos en
los dltimos tiempos, aunque por desgracia ha sido
causa de muerte stbita desde el siglo pasado. Asi, en
1879 el ciclista galés Linton muri6 a causa del uso de
estupefacientes durante una carrera ciclista entre
Paris y Burdeos de 600 km. Probablemente la sus-
tancia dopante mas extendida entre los deportistas
son los esteroides anabolizantes, que producen alte-
raciones hepaticas que pueden llegar a ser graves, y
que aumentan la probabilidad de padecer enfermeda-
des cardiacas a edades tempranas, ya que aumentan
la tensién arterial, disminuyen el colesterol HDL y,
se han comprobado casos de infarto agudo de miocar-
dio que han ocasionado la muerte.22

En los Gltimos anos se han conseguido hormonas
humanas de forma artificial. Una de las mas utiliza-
das es la eritropoyetina, mas conocida como EPO,
que provoca un aumento de la viscosidad sanguinea,
incrementando el riesgo de trombosis que puede lle-
gar a causar la muerte.

CAUSAS DE MUERTE SU:BITA EN MAYORES DE
35 ANOS

Los atletas mayores de 35 anos de edad, representan
una poblacién diferente en cuanto a las causas de
presentacion, aunque practicamente son las mismas
etiologias, la incidencia es disimil. En éstos, la enfer-

medad ateroesclerética coronaria es con mucho, el
principal motivo, observandose con menor porcenta-
je de presentaciéon otras enfermedades como la mio-
cardiopatia hipertroéfica, enfermedad valvular e iden-
tificacion de arritmias cardiacas. Esta causa repre-
senta aproximadamente el 80% de las muertes
stibitas en mayores de 35 anos. Generalmente se les
observa una enfermedad ateroesclerosa grave subya-
cente, es decir, lesiones obstructivas mayores del
75%.23

Existen otras causas menos frecuentes de muerte
stbita en este grupo de edad, como son: prolapso de
la valvula mitral, estenosis adrtica, miocarditis, sin-
drome de Marfan, sindrome de células falciformes,
trastornos del sistema de conduccién cardiaca y
arritmias, uso de la cocaina, uso de esteroides, sar-
coidosis, contusion cardiaca, enfermedad de Kawasa-
ki, accidentes cerebro-vasculares, golpe por calor, en-
fermedades pulmonares incluyendo asma y tumores
intracardiacos.

CUADRO CLINICO

La poca frecuencia de sintomas prodrémicos hacen
que la muerte stibita aparezca como evento inicial, lo
que hace mas dificil su prevenciéon. Alrededor de la
tercera parte de los pacientes que sufren de muerte
stbita, presentan algin tipo de sintomas prodrémi-
cos, entre éstos, podemos encontrar: dolor precor-
dial, palpitaciones, mareos, disnea, pre-sincope y sin-
cope. Este dltimo, es la manifestacién en que mayor
atencion se debe poner, ya que se relaciona muy es-
trechamente con muerte siibita.322

Las producidas por el calor, la hiperhidrataciéon y
el uso de drogas (anabdlicos, suplementos estimulan-
tes como la efedrina y la cocaina).

IDENTIFICACION DE LOS PACIENTES DE
RIESGO

El mayor riesgo lo presentan los pacientes que ya han
presentado arritmias ventriculares malignas. Estos
pacientes deben ser remitidos a un centro especializa-
do para estudios complementarios, que incluyan ex-
ploraciones electrofisiolégicas y coronariografia, asi
como las nuevas técnicas no invasoras con el fin de
poder actuar en consecuencia y lo antes posible.23
Dentro del grupo de pacientes que no han presen-
tado arritmias ventriculares malignas, el riesgo esta
en relacion con la presencia de los distintos marcado-
res y factores desencadenantes. En general, los pa-
cientes mas expuestos son los que padecen una car-
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Figura 6. Flujograma donde se muestran las diferentes probabilidades de presentar un episodio de muerte subita.

diopatia avanzada (postinfarto, miocardiopatia), es-
pecialmente si existe insuficiencia cardiaca asociada,
y los que se hallan en la fase aguda de insuficiencia
coronaria, sobre todo de infarto agudo.23:24

Para detectar los pacientes con més riesgo se uti-
lizan, ademaés de los datos clinicos, distintas técni-
cas. A pesar de que éstas son de un valor muy impor-
tante para dicha estratificacion, no hemos de olvidar
que los datos clinicos son atn de gran utilidad, tanto
para estratificar el riesgo en pacientes que ya han
presentado arritmias graves (Figura 6), como para el
estudio general postinfarto.24

Sin embargo, la mayoria de estos procedimientos
usados para estratificar el riesgo de muerte stbita
tienen un valor limitado, tanto si valoran la inestabi-
lidad eléctrica (cualquiera de sus marcadores) como
la isquemia o la disfuncién ventricular izquierda.
Esto es debido a que, aunque su especificidad y sen-
sibilidad suelen ser altas, el valor predictivo positivo
(es decir, el nimero de casos con el parametro en
cuestion alterado que presentaran la complicacion,
en este caso arritmia maligna o muerte sabita) es
bajo (inferior al 20%).19-20

PREVENCION

Las recomendaciones de la American Heart Associa-
tion respecto al reconocimiento médico aconsejado
antes de la practica deportiva incluyen: revision de
los antecedentes familiares (especialmente en cuanto
a muertes subitas o enfermedades cardiacas), antece-
dentes personales (soplos, hipertension sistémica, fa-
tiga, sincope y disnea o dolor toracico asociados al
ejercicio) y una exploracién fisica (soplos, pulsos fe-
morales, rasgos de sindrome de Marfan y medida de
la presién arterial).!!

Un reconocimiento cardiolégico basico debe in-
cluir, ademas, un electrocardiograma de reposo de 12
derivaciones y una prueba de esfuerzo subméaxima.
El hallazgo de EAC como primera causa de muerte
stbita apoya esta tendencia. Ademas, el electrocar-
diograma puede ser util para detectar las MCH, ano-
malias coronarias, sindromes de QT largo, de Wolff-
Parkinson-White, de Brugada, etc.22:23

La introduccion de la ecocardiografia junto con la
historia clinica y el electrocardiograma permiten un
diagnéstico correcto de la mayor parte de los pacien-
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Cuadro Il. Métodos efectivos de evaluacion. (+) efectivo (=) no efectivo.

H. clinica Examen fisico ECG Ecocardiograma
Miocardiopatia hipertréfica + + + +
Sindrome de Marfan + + - +
Anomalias arterias coronarias - - - +
Estenosis adrtica - + - +

tes con MCH. Pueden existir falsos positivos (corazo-
nes de atleta) en deportistas de competicién que
practican ciclismo o remo (en quienes se dan las hi-
pertrofias mas severas) y falsos negativos (hay for-
mas de MCH que no son detectables hasta la adoles-
cencia y existen formas de MCH sin hipertrofia), si
bien en estos pacientes los electrocardiogramas sue-
len ser patoldgicos. Respecto a la MCA, cuando la di-
latacion ventricular derecha es nula o la afectaciéon
es ventricular izquierda, no se observan alteraciones
ecocardiograficas, y es fundamental el papel de la
electrocardiografia en estos casos. Se ha considerado
la resonancia nuclear magnética como una de las me-
jores herramientas para su diagndstico, pero su ele-
vado costo y la existencia de falsos positivos y falsos
negativos hacen que su rentabilidad no sea alta.*7-14

Por lo general, se concuerda que el examen fisico y
la historia médica en la evaluacién pre-deportiva de
rutina tienen el suficiente peso diagndstico como para
evaluar una enfermedad cardiovascular en los jévenes
deportistas. A pesar de que los tests de laboratorio,
particularmente la ecocardiografia, podrian sumar al
camulo diagnéstico, las consideraciones econémicas y
logisticas de estos procedimientos hacen que sea pro-
hibitivo su uso rutinario. (Por ejemplo, a un costo
aproximado de U$ 200 por estudio, el gasto para de-
tectar una potencial fatalidad entre 200,000 partici-
pantes evaluados por una ecocardiografia, seria de 100
millones de ddlares, asi como insumir casi 50,000 ho-
ras de tiempo de los técnicos).10-22

El cuadro II resume la efectividad de los distintos
métodos de evaluacién para las causas cardiacas mas
comunes de muerte sibita en los deportistas.

DIAGNOSTICO

Aunque la poblacién de atletas tiene generalmente
un riesgo bajo de muerte stubita, un gran namero de
enfermedades cardiovasculares congénitas y clinica-
mente insospechada han sido relacionadas a muerte
subita en atletas jovenes entrenados, usualmente en
asociacién con el esfuerzo fisico.*%

La miocardiopatia hipertroéfica se caracteriza por
un asimétrico engrosamiento muscular, pero sin di-
latacién del ventriculo izquierdo. Es relativamente
comin y se presenta con una incidencia aproximada
de una cada quinientas personas en la poblacién ge-
neral, con expresién clinica morfolégica y genética
heterogénea. La muerte stibita en este caso es proba-
blemente una consecuencia de una inestabilidad
eléctrica y taquiarritmia ventricular, y se evidencia
por la presencia de marcadores histopatolégicos de
desorganizacién de la estructura miocardica y reem-
plazo cicatrizal como consecuencia de anormalidades
microvasculares e isquemia miocardica.’-?

La anomalia congénita de la arteria coronaria no
esta asociada a arterosclerosis. Su diagnéstico re-
quiere un alto indice de sospecha, y es particular-
mente importante, ya que su correccién es posible.
La posibilidad de esta anomalia debe ser considerada
en jévenes atletas con una historia de dolor de pecho
y sincope, particularmente si estos episodios son des-
encadenados por el ejercicio.

La ecocardiografia transtoracica o transesofagica,
la resonancia magnética y la arteriografia pueden ser
utilizadas para diagnosticar la anomalia. Estos pa-
cientes usualmente no tienen anormalidades elec-
trocardiograficas, porque la isquemia del miocardio
es episédica y por ende limita el valor de dicho méto-
do. El mecanismo més proclive de isquemia esta dado
por el acodamiento agudo en el angulo de la arteria
coronaria o por compresion de la arteria anémala en-

tre la aorta y el tronco pulmonar durante el ejerci-
cio.17:22
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