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Comportamiento actual del paro cardiaco subito y muerte subita
Current behavior of sudden cardiac arrest and sudden death
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Resumen

El paro cardiaco subito (PCS) y la muerte subita (MS) contindan siendo un problema de salud publica mundial; aunque su
verdadera incidencia se desconoce, se calcula que producen el 30% de la mortalidad de origen cardiaco y pueden repre-
sentar el 20% de la mortalidad total en los adultos. Desafortunadamente, la mayor parte de los casos se presenta en la
poblacion general, de forma extrahospitalaria, en los hogares y en personas que no se conocian portadoras de cardiopatia.
Aunque se considera que la mayoria de las victimas de PCS es de origen cardiaco, y que es mds frecuente el isquémico,
no es posible descartar otras causas sélo con el diagndstico clinico. Son necesarios la necropsia y los estudios histoldgicos
y toxicoldgicos en todas las victimas de PCS y MS para determinar la causa precisa de la muerte; cuando estos estudios se
efectian se han encontrado causas de origen no cardiaco hasta en 40% de las personas. El tipo de arritmia causante de
un episodio de PCS y MS ha cambiado a través de los afios; ahora se detectan con mayor frecuencia asistolia y actividad
eléctrica sin pulso (AESP) que la fibrilacion ventricular (FV) o la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP). Estos y otros as-
pectos de importancia en el comportamiento actual del PCS y la MS se analizan en este articulo.

Palabras clave: Paro cardiaco subito. Muerte subita. Asistolia. Actividad eléctrica sin pulso. Fibrilacion ventricular. Taquicar-
dia ventricular sin pulso.

Abstract

Sudden cardiac arrest (SCA) and sudden death (SD) continues to be a global public health problem, although the true inci-
dence is unknown, it is estimated that they are responsible for 30% of cardiac origin mortality and may represent 20% of
total mortality in adults. Unfortunately, the majority of cases occur in the general population, at the out-of-hospital level, in
homes and in people who were not known to have heart disease. Although the majority of SCD victims are considered to be
of cardiac origin and more frequent ischemic, it is not possible to rule out other causes only with the clinical diagnosis. Au-
topsy, histological and toxicological studies are necessary in all victims of SCA and SD to determine the precise cause of
death; when these studies are carried out, causes of non-cardiac origin have been found in up to 40% of victims. The type
of arrhythmia responsible for an episode of SCA and SD has changed over the years, now asystole and pulseless electrical
activity (PEA) are detected more frequently than ventricular fibrillation (VF) or pulseless ventricular tachycardia (pVT). These
and other aspects that we consider important in the current behavior of SCA and SD are analyzed in this article.

Key words: Sudden cardiac arrest Sudden death. Asistolia. Electric activity without pulse. Ventricular fibrillation. Pulseless
ventricular tachycardia.
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Introduccion

En los adultos, el PCS es uno de los principales
signos de enfermedad cardiaca y se considera que la
cardiopatia isquémica sintomatica o asintomatica es la
causante de la mayor parte de los casos'. El paro
cardiaco subito (PCS) se presenta cuando el corazén
deja de bombear sangre de forma subita e inesperada,
la victima pierde el estado de alerta, no tiene signos de
circulacion y sélo jadea; sin tratamiento, esta anomalia
lleva a la muerte subita (MS). Algunos de los individuos
con MS pueden tener sintomas previos, como dolor
precordial, disnea, sincope, presincope o crisis convul-
sivas, pero con frecuencia pasan inadvertidos*. Tam-
bién se sospecha la MS en personas que se habian
visto con vida en un lapso no mayor de 24 horas y luego
encontradas sin vida en ausencia de una causa eviden-
te de muerte, como los casos identificados en la ma-
drugada sin un observador®8. Es un problema de salud
pUblica mundial’; se calcula que la MS representa el
30% de la mortalidad de origen cardiaco y el 20% de
los decesos en los adultos®°. La verdadera incidencia
del PCS y MS se desconoce y existen variaciones de
acuerdo con la poblacion estudiada; en China, Europa
y EE.UU. se han informado 41, 86 y 155 casos por cada
100 000 habitantes por afio, respectivamente’-'. En la
poblacién menor de 35 afios de edad se considera una
incidencia de 1 a 3 casos por 100 000 habitantes por
afio y a los 75 afios de 800 casos por 100 000 habi-
tantes por afio'3'®. En el 2015 se notificaron 17.7 millo-
nes de muertes por enfermedades cardiovasculares
en el mundo'®; es probable que 30% de éstas se de-
biera a PCS y MS, lo que puede representar hasta 5.31
millones de casos al afo (Tabla 1).

Causas de acuerdo con grupos de edad

Las causas varian en relacion con los grupos de
edad; en mayores de 25 afos, la enfermedad arterial
coronaria sintomatica o asintomatica es la principal
causa®'%' Del 20 a 40% de los casos pueden ser
secundarios a miocardiopatias por hipertension arterial
sistémica, obesidad, diabetes, alcohol, fibrosis miocar-
dica idiopatica, valvular, congénita, infiltrativa, no com-
pactada o falla cardiaca®®'%'®, Un poco mas del 50%
de los adultos con PCS y MS no tienen diagndstico
previo de cardiopatia estructural, sélo un alta prevalen-
cia de factores de riesgo cardiovascular, en especial
hipertensién arterial sistémica, diabetes mellitus, se-
dentarismo, tabaquismo, obesidad y dislipidemia*®. En
pocos casos, la MS es consecutiva a enfermedad

Tabla 1. MS en adultos a nivel mundial, causas y
sobrevida calculadas

Muertes cardiovasculares a nivel mundial/afio 17.7 millones
(2015)
PCS y MS/aiio (30% de la mortalidad 5.31 millones
cardiovascular)
Causas
Cardiopatia isquémica 60-80%
Miocardiopatias (hipertrofica, dilatada, 20-40%
valvular, etc.)
Enfermedad arritmica primaria 1-2%
Arritmias detectadas
Asistolia 40-50%
AESP 30%
FV/TVSP 20%
Casos extrahospitalarios
En los hogares 70-80%
En la via publica 20%
Sin observador 50-60%
Sobrevida global <10%

AESP: actividad eléctrica sin pulso; FV: fibrilacion ventricular; TVSP: taquicardia
ventricular sin pulso.

arritmica primaria en los adultos®®. En los menores de
25 afnos de edad, las principales causas son miocar-
diopatia hipertrofica, anomalias congénitas de las ar-
terias coronarias, miocardiopatia arritmogénica y enfer-
medad arritmica primaria, como sindrome de
Wolff-Parkinson-White, sindrome de QT largo, sindro-
me de Brugada, sindrome de QT corto, taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica vy fibrilacion
ventricular idiopatica''”. Por desgracia, la causa pre-
cisa de la muerte se desconoce en la mayoria de los
€asos y pocos se someten a comprobacién por estudio
anatomopatoldgico, histoldgico o toxicoldgico; el diag-
nostico de MS de origen cardiaco (MSC) es casi siem-
pre una aproximacion clinica, que sobreestima las cau-
sas y la incidencia'®'®. Un estudio reciente de 525
personas con MSC, con edad media de 62.8 afos,
69% de hombres, identificd causas de origen no car-
diaco en 40% de los casos (34% sobredosis de drogas
60% opidceos, 14% neuroldgicas, 11% infecciosas, 9%
embolismo pulmonar y 7% hemorragia gastrointesti-
nal)'8. Otro estudio de 1,039 victimas de MSC con edad
media de 32 afos (66% de hombres) reconocié que
28% de los casos se debid a causas de origen no car-
diaco (40% pulmonares, 20% infecciosas, 18% cere-
brovasculares y 8% otras enfermedades neuroldgi-
cas)'®. En fecha reciente, la American Heart Association,
el American College of Cardiology y la Heart Rhythm
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ESTRES PSICOSOCIAL: EXCESO DE EJERCICIO  ALTERACIONES HIDROELECTROLITOS,
Ansiedad, Depresicn METABOLICAS O ACIDO BASE
. Hipo o hiperkalemia, hipo o hipernatremia, hipo o
hipercalcemia, hipo o hipermagnesemia, Hipo o
Hiperglucemia, Deshidratacion, Acidosis metabélica.
Insuficiencia Renal

g

Diuréticos, Antiarritmicos,Digoxina
Dafno Miocardico

Betabloqueadores, Ca-Antagonistas
Antibioticos, Analgésicos, Antipsicoticos,
etc (Prolongan el intervalo QTc o producen
(Estructural o Funcional)
Isquemia 6 Fibrosis Miocardica
Alteraciones en canales iénicos

patron de Brugada)

Asistolia, AESP, FV/TVsp

<

Muerte Subita

Aumento del tono simpatico
Parasimpatico del SRAA y aumento

de Catecolaminas circulantes

ALTERACIONES HEMODINAMICAS
Aumento de Presion telediastolica,

de la Post carga, de la tension de la v
pared ventricular y Estiramiento de

Fibras miocardicas

HIPOXIA E INFLAMACION

En casos con Neumopatia
Cronica, Apnea del sueno y
episodios de hipoxia repetitiva

\ DROGAS O ESTIMULANTES
Alcohol, Tabaco, Cocaina, Cannabis,
Heroina, Cafeina, Guarana, etc

Figura 1. Sustratos y activadores de arritmias malignas, PCS y MS.
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Society (AHA/ACC/HRS) han recomendado la realiza-
cién de estudios de necropsia en todas las victimas de
PCS y MS, para confirmar el diagndstico y encontrar
las causas precisas de la muerte?.

Arritmias causales

A través de los afos ha cambiado el tipo de arritmias
causantes de un episodio de MS; con anterioridad se
reconocia a la FV y la TVSP como los principales ori-
genes, pero hoy en dia se registran con mayor frecuen-
cia la asistolia y la AESP10132021 | 3 FV y la TVSP
parecen ser las causales mas comunes de PCS y MS
en los casos que ocurren fuera de los hogares y rela-
cionados con actividad fisica'®. En la poblacion general
se ha encontrado asistolia en 40 a 50%, AESP en 30%
y FV/TVSP en 20% de los casos®.

Sustratos de arritmias malignas

Para que se presenten arritmias malignas se requie-
re la participacion de sustratos y activadores que ac-
tuen sobre el corazon. Los sustratos mas importantes
son isquemia miocardica, fibrosis miocérdica y anoma-
lias en canales ionicos (congénitas o adquiridas)®'3:21,
La isquemia miocardica favorece la dispersion de los

periodos refractarios y la presencia de actividad en las
células del miocardio ventricular®'3; la fibrosis miocar-
dica da lugar al desarrollo de circuitos de reentrada
ventricular?? y las anomalias en los canales idnicos
alteraciones en la despolarizaciéon y repolarizacion
ventricular?®,

Activadores de arritmias malignas

En todas las victimas de PCS y MS se debe descartar
la participacion de sustancias, farmacos o alteraciones
metabodlicas que funcionan como activadores y pueden
ser el origen del episodio. Los desencadenantes de
arritmias malignas que pueden participar (Fig. 1) son
diversos: a) incremento de la actividad del sistema ner-
Vvioso simpatico y parasimpatico, del sistema renina-an-
giotensina y del aumento de la cifra de catecolaminas
circulantes®; b) factores hemodindmicos como eleva-
cion de la presion telediastélica, la poscarga y el estrés
parietal del ventriculo izquierdo’; c) alteraciones hi-
droelectroliticas como hiponatremia, hipopotasemia,
hipocalcemia o hipomagnesemia®; d) alteraciones me-
tabolicas como deshidratacion, acidosis, hiperglucemia
o hipoglucemia?; e) hipoxia®*; f) factores iatrogénicos
secundarios al uso de farmacos como diuréticos, ino-
tropicos, vasodilatadores, antiarritmicos o farmacos que
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prolongan el intervalo QT o favorecen la presencia del
patrén de Brugada, como algunos antibiéticos, antipsi-
céticos o analgésicos?®; g) drogas y sustancias adicti-
vas como alcohol, tabaco, cocaina, cannabis, heroina
0 LSD?%; h) bebidas energizantes con alto contenido de
azucar, cafeina, guarand y otras sustancias estimulan-
tes?’; i) exceso de ejercicio®, y j) estrés psicosocial, en
especial ansiedad y depresién®.

Caracteristicas clinicas y grupo de riesgo

Con base en las caracteristicas clinicas de las victi-
mas de PCS y MS, se clasifica a la poblacién en tres
grupos que se muestran en la tabla 2: grupo |, la po-
blacién con factores de riesgo para cardiopatia isqué-
mica, pero sin diagnostico de enfermedad cardiaca
previa®%%1%; grupo Il, los portadores de alguna cardio-
patia estructural’®, neumopatia crénica®®, apnea del
suefio® o insuficiencia renal®'; grupo Ill, los sobrevi-
vientes de un episodio de PCS o portadores de alto
riesgo de muerte arritmica®. La isquemia miocdrdica
sintomatica o asintomatica es el factor de riesgo mas
importante para desarrollar PCS y MS en los adultos'S.
En pacientes con diagndstico de cardiopatia isquémi-
ca, el sexo masculino, los fumadores y la elevacion
persistente del segmento ST con frecuentes extrasis-
toles ventriculares tienen mayor riesgo de PCS y MS®,
lo mismo que ocurre en pacientes en quienes se ha
detectado mayor isquemia miocardica, fibrosis miocar-
dica u oclusion total de la arteria coronaria relacionada
con el infarto®. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
(IC) con fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(FEVI) menor de 30% tienen alto riesgo de fallecer por
PCS y MS®., La FEVI como Unico predictor de MS de
origen arritmico es insuficiente; la clasificacion de Sea-
ttle ayuda a reconocer a los portadores de alto riesgo
de muerte arritmica que pueden beneficiarse de un
desfibrilador automatico implantable (DAI)%; en la figu-
ra 2 se muestran las caracteristicas clinicas que se
relacionan con mayor riesgo de PCS y MS y que tienen
mayor posibilidad de respuesta al implante de un DAI
en pacientes con IC de origen isquémico o0 no isqué-
mico. En fechas recientes, la deteccidn de fibrosis mio-
cardica ventricular por estudio de resonancia magnéti-
ca nuclear en pacientes con IC de origen isquémico o
no isquémico ha demostrado ser un predictor mas efi-
ciente para detectar a los pacientes con alto riesgo de
muerte arritmica que pueden beneficiarse con el uso
de un DAI®8, Los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica tienen dos a tres veces mas riesgo
de desarrollar enfermedades cardiovasculares,

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de victimas de PCS y MS

(o Lo

Grupo 1  Poblacion general con factores de riesgo para

cardiopatia isquémica como:
Hipertension arterial sistémica, diabetes
mellitus, tabaquismo, obesidad, dislipidemia y
sedentarismo

Grupo 2  Cardiopatia estructural

Cardiopatia isquémica, hipertréfica, dilatada,
valvular, congénita, infiltrativa, no compactada,
miocardiopatia arritmogénica, insuficiencia
cardiaca, anomalias en el origen o trayecto de
las arterias coronarias y cardiopatias
congénitas.

Insuficiencia renal, neumopatia crénica o apnea del
suefio

Enfermedad arritmogénica primaria
Sindromes de Wolff-Parkinson-White, QT largo,
Brugada, repolarizacion temprana maligna, TV
polimarfica catecolaminérgica (TVPC) y
sindrome de QT corto

Grupo 3  Recuperados de PCS o con antecedentes de FV, TV

o0 sincope secundario a arritmias ventriculares
TV o FV idiopatica

Cualquier paciente en estos grupos se considera de mayor riesgo y debe ser
motivo de una revision mas exhaustiva cuando haya antecedentes familiares de
muerte subita.

arritmias y muerte®”. El riesgo de PCS y MS es mayor
en aquéllos con neumopatia crénica y exacerbaciones
frecuentes de los cuadros de hipoxia®®. En individuos
con sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS),
la presencia de episodios frecuentes de apneas, hipop-
neas e hipoxia nocturna se relaciona con mayor inci-
dencia de PCS y MS®. El dafio renal incrementa el
riesgo de MS y hasta 22% de las muertes en estos
pacientes se debe a PCS y MS®*. La albuminuria es
un marcador temprano de dafo renal y un predictor
independiente de PCS y MS, ademas de elevar su va-
lor predictivo cuando se vincula con una tasa de filtra-
cién glomerular menor de 60 ml/min/1.73 m? 40,

Sintomas anteriores a un episodio de
PCS y MS

Se tiene evidencia de que en nifios y adultos con
PCS son frecuentes los sintomas previos*!42, En nifos,
26 a 33% de las victimas presentaron algun tipo de
sintoma y en 45% de los casos los sintomas se habian
presentado incluso 40 dias antes del episodio; los sin-
tomas mas comunes fueron dolor precordial, crisis con-
vulsivas de causas desconocidas, disnea y sincope*!.
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Figura 2. Caracteristicas clinicas segln la escala de
Seattle y surelacion con el modo de muerte y la respuesta
a un DAI en pacientes con IC de origen isquémico o no
isquémico (modificada de Levy et al®).

Tabla 3. Secuencia de pasos para la atencion a victima
de PCS en la comunidad, RCP sélo con las manos y uso
de DEA de acceso publico

1. Reconocer a la victima en paro cardiaco (se colapsa de
forma subita, no responde, no respira, esta palido o livido).

2. Dar aviso al namero local de emergencia (México 911),
solicitar un DEA, dejar la llamada en altavoz para recibir
asistencia.

3. Iniciar compresiones en el centro del torax, entre las dos
tetillas, de 100 a 120x’, de 5 a 6 cm de profundidad en los
adultos y de 4 a 5 cm en los nifios, hasta la llegada de la DEA
o de las asistencias.

4, Usar con rapidez el DEA:

— Abrir y seguir las instrucciones del DEA

— Colocar los parches como se indica, utilizar parches
pediatricos en nifios menores de 8 afios de edad, no tocar a
la victima mientras el DEA analiza

— Si es necesario aplicar una descarga, el DEA lo indicara

— Advertir: “aléjense, que nadie toque a la victima”, antes de
aplicar la descarga

— Aplicar la descarga en el boton que parpadea

5. Reiniciar las compresiones hasta que el paciente se
recupere, lleguen las asistencias o el DEA lo indique

En adultos, hasta 50% de las victimas tenia sintomas
previos y los hombres sufrieron mas a menudo dolor
precordial y las mujeres disnea*?. Los sujetos con un
PCS que tuvieron sintomas y solicitaron ayuda o bus-
caron atencién médica antes del suceso mejoraron de
forma significativa la sobrevida en comparacion con los
que no solicitaron ayuda (32% vs. 6%)*.

Menor edad st | | wﬁ:uwrﬁjh, s som%
DA Hombres femprene
Menor FEVI
CFloll o
Mayor IMC dm&-ﬂu:x brrtfiiyins sobrevida
MS Creatinina normal
Sodio > 138
No DM
PAS promedio 140 Figura 3. A: RCP, desfibrilacion y cuidados avanzados
Uso de digoxina (ACLS) tempranos luego de un episodio de PCS, con
mejoria significativa de la posibilidad de sobrevida. B: sin
Mayor edad RCP ni atencion temprana, sin sobrevida de las victimas.
Mujeres
Mayor FEVI
Menor IMC
MNS CF II.I—IV’ )
Sodio sérico < 138 Tratamiento del PCS en la comunidad
PAS <> 140 mmHg
DM . . -
DAI Mayor nivel de creatinina El tratamiento especifico de una victima de PCS son
No uso de digoxina las maniobras de reanimacion cardiopulmonar (RCP) y
el uso del desfibrilador externo automatico (DEA); en la

tabla 3 se muestran los pasos a seguir para la atencion
del PCS en la comunidad. Cuanto mas temprano se
aplique la RCP y se utilice el DEA, mayor es la posibili-
dad de sobrevida de los afectados de PCS*. En los
casos de FV y TVSP que ocurren con mayor frecuencia
fuera de los hogares'®, la desfibrilacion temprana mejora
de forma muy significativa las tasas de sobrevida (Fig. 3);
cuando se inicia RCP y se desfibrila en los primeros dos
minutos de ocurrido el PCS, se pueden lograr sobrevidas
hasta del 71% con buena recuperacion neuroldgica. Al
primer minuto, el éxito de la desfibrilacién ventricular es
superior al 90%, y desciende a 7 a 10% por minuto sin
RCP. Esta ultima prolonga la ventana de tiempo para
poder realizar desfibrilacion exitosa. Las guias de RCP
de la American Heart Association (AHA)*, asi como es-
tudios en la poblacion general, hacen énfasis en la im-
portancia que tanto el publico general como el personal
de salud tengan entrenamiento y capacitacion para rea-
lizar RCP de alta calidad y utilizar un DEA®. Las com-
presiones sélo con las manos y el uso de DEA de acceso
publico han demostrado ser muy efectivas para mejorar
la sobrevida de las victimas de PCS en la comunidad“®.
Hay limitaciones importantes para el tratamiento de las
personas con PCS que ocurren en los hogares, donde
se presenta la mayor parte de los casos; los ritmos mas
comunes detectados son asistolia y AESP; la posibilidad
de deteccion y tratamiento temprano son pocas y el éxito
del tratamiento es mucho menor al que se logra en los
casos con FV y TVSP?! En México se han notificado
algunos casos con sobrevida de victimas de PCS, cuan-
do se realiza la cadena de supervivencia de forma ade-
cuada*” y se recomienda ampliamente la creacién de un
sistema de atencién integral a individuos con PCS*.
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Conclusiones

El PCS y la MS son un problema de salud publica
mundial. Desafortunadamente, casi todos los casos se
presentan en la poblacion general, de forma extrahos-
pitalaria, en los hogares y en personas que no se
conocian portadoras de cardiopatia. La verdadera
incidencia y prevalencia se desconocen. Es recomen-
dable realizar estudios anatomopatoldgicos, histologi-
cos y toxicoldgicos en todas las personas con MS para
encontrar la causa precisa de la muerte, lo que ayudara
a tener mejores medidas de prevencion. En la actuali-
dad, las arritmias identificadas con mayor frecuencia
son asistolia y AESP. Se presentan sintomas anterio-
res a un PCS hasta en 33% de los nifios y en 50% de
los adultos, cuando las victimas buscan atencion mé-
dica antes de experimentar el episodio, se mejora de
forma significativa la sobrevida. La RCP de alta calidad
y el uso de DEA son el tratamiento inicial de un PCS;
en los casos de FV y TVSP, el uso temprano del DEA
mejora en grado sustancial la sobrevida; el personal de
salud y la poblacion general deben conocer y aplicar
estas medidas. Es recomendable favorecer los progra-
mas de RCP soélo con las manos y uso DEA en la
comunidad para reducir la mortalidad del PCS. Son
necesarias mayor investigacion y medidas de preven-
cion aplicadas a la poblacion general para reducir la
incidencia de PCS y MS.
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