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REVISION DE TEMAS 

Síndrome de Muerte Súbita 

ENRIQUE MELGAREJO ROJAS., M D 

Bogotá, D.E., Colombia 

La muerte súbita, como síndrome, es una entidad de fre­
cuente ocurrencia (30070 de las muertes naturales) que ade­
más de plantear discusiones filosóficas es un completo 
desafío para la cardiología actual. 

Ultimamente se han vislumbrado nuevos mecanismos 
(especialmente electro fisiológicos) , marcadores genéticos 
e incluso pródromos. Actualmente se puede detectar la 
población de alto riesgo y tomar medidas resolutivas.' 

Sin pecar de optimistas, en un porcentaje importante 
ésta es una entidad prevenible. 

En la presente revisión se tratan sus aspectos epide­
miológicos y sus mecanismos, haciendo especial énfasis 
en las arritmias, factores de riesgo y pautas de prevención. 

En 1706 el Papa Clemente XI ordenó a su médico de ca­
becera, Giovanni Lancisi, hacer un estudio sobre las cau­
sas de muerte súbita. En 1707 Lancisi publicó' 'De subi­
taneis morti" en el cual la relacionaba con enfermedad 
cardiovascular (1) . 

Definición 

Es un evento natural o innatural que puede ocurrir ines­
peradamente en tiempo o modo, o en grupos en donde 
existen factores de riesgo. Puede ser reversible, irreversi­
ble y lo que es más importante, PREVENIBLE. 

Según criterios de la OMS, encasillamos como muer­
te súbita aquella que se produce durante las primeras 24 
horas después de iniciados los síntomas, para diferenciar­
la de la muerte instantánea la cual se sucede minutos o 
segundos después de iniciados los síntomas (2,3). 

Incidencia 

El 30070 de las muertes naturales ocurren en forma de 
muerte súbita. Es esta una entidad que se presenta en un 
80-90070 de cardiópatas, siendo dentro de este grupo la 
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Sudden death, as a syndrome, is an entity not infre­
cuently seen (30070 of natural deaths). It is an interesting 
topic for discussion not only philosofically but as a cha­
lIenge to modern cardiology. 

Recently, new mechanisms (specially electrophysiolo­
gical), genetic markers and prodroms have been foreseen. 
Today it is possible to detect high risk population and 
modify their outcome. This is a preventable entity in a 
significant percentage of cases. 

This overview deals with its epidemiologic aspects and 
mechanisms, giving special emphasis to arrhythmias, risk 
factors and prevention guidelines. 

enfermedad coronaria la causante en un 80070. En el 20070 
restante no hay evidencia de cardiopatía (4). 

Existen dos picos de alta incidencia de muerte súbita: 
un primer pico entre O y 6 meses (síndrome de muerte 
en la cuna), presentándose en l a 3 por mil de nacidos 
vivos, creyéndose como causa frecuente la inmadurez 
de los centros neurológicos que regulan la inspiración 
(5,6,7), y un segundo pico entre las edades de 35 a 70 
años. 

La muerte súbita es mucho más frecuente en varones 
y en raza blanca (8). 

Cuando la muerte ocurre en la primera hora, la en­
fermedad coronaria está presente en un 90070 de los ca­
sos. Si ocurre más tardíamente, la enfermedad corona­
ria será la causante en un 700"/0. Lo anterior debido a la 
vulnerabilidad eléctrica que induce arritmias de alto riesgo 
durante las etapas iniciales del infarto. El descenso pos­
terior de la mortalidad está estrechamente ligado al em­
pleo de lidocaína una vez que el enfermo alcanza a acu­
dir a una unidad de cuidados coronarios (9). 

Pródromos 
Trabajos recientes han tratado de determinar o identifi­
car pródromos para la muerte súbita. En población que 
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se recuperó del evento inicial se pudo establecer 
retrospectivamente que entre un 70 a 100070 habían pre­
sentado la semana anterior precordialgias, disnea, pal­
pitaciones y/o depresión. En un estudio inglés, el 46070 
de los pacientes habían consultado al médico durante el 
mes previo al insuceso (10,11,12). 

Causa Fundamental 

La causa fundamental de la muerte súbita está dada por 
arritmias cardíacas que, independientemente de que se 
asocien a infarto agudo o no, tienen el peor pronóstico 
(13,14). Diferentes estudios han demostrado que en la in­
mensa mayoría de enfermos que presentaron muerte sú­
bita y que tenían monitoreo Holter, la causa más frecuen­
te fue la fibrilación ventricular (15,16,17,18,19). Sin 
embargo, las secuencias patogénicas que llevan a fibrila­
ción ventricular no han sido hasta el momento comple­
tamente dilucidadas. En general, existen dos mecanismos 
fibrilatorios en enfermedad coronaria: 1) isquemia, y 2) 
taquicardia ventricular influenciada por cicatriz del in­
farto (20). 

Isquemia. Diferentes mecanismos pueden llevar a is­
quemia que a su vez propende a fibrilación ventricular: 
1) aumento de la demanda de oxígeno en presencia de 
estenosis que limite el flujo, 2) espasmo coronario, usual­
mente pero no necesariamente en presencia de lesión obs­
tructiva, y 3) lesión trombótica oclusiva. Las arritmias 
letales pueden presentarse al comienzo de la isquemia o 
durante la reperfusión. 

Cicatriz. Es el segundo mecanismo comúnmente rela­
cionado con arritmia potencialmente letal y ocurre fre­
cuentemente en enfermos con infarto previo y mala fun­
ción ventricular, siendo el aneurisma ventricular frecuente 
en estos casos. Se ha demostrado que cuando la fracción 
de eyección está por debajo del 40070, el pronóstico de 
la arritmia es ominoso (21). 

Otras causas. Cada vez se da más importancia al sín­
drome del QT corregido (QTc) prolongado como indi­
cativo de inestabilidad eléctrica por dispersión de la re­
fractariedad, como veremos más adelante. 

La fibrilación ventricular se clasifica en dos grupos: 
1) primaria y 2) secundaria. La primaria está asocia­
da a infarto agudo del miocardio en ausencia de signos 
clínicos de insuficiencia cardíaca y la secundaria está aso­
ciada a signos de ICC. Lo anterior tiene utilidad prácti­
ca puesto que un enfermo con infarto agudo del mioc~r­
dio y fibrilación ventricular sin ICC tiene igual pronós­
tico que un infarto sin fibrilación ventricular. Un enfer­
mo con infarto, fibrilación ventricular e ICC tiene una 
mortalidad significativamente alta durante su hospitali­
zación (35-60070). Finalmente, un enfermo con fibrilación 
ventricular no asociada a enfermedad coronaria tiene un 
pronóstico reservado debido a la alta tasa de recurrencia 
(tres veces más alta que el grupo de infartados) (10,22). 
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Las arritmias que pueden llevar a taquicardia y/o fibri­
lación ventricular pueden producirse por tres mecanis­
mos: 1) aumento de la automaticidad o automatismo 
anómalo, 2) mecanismo de re-entrada o reciprocante, y 
3) mecanismos mixtos. 

Aumento de la automaticidad o automatismo anóma­
lo. Consiste en alteración de la fase 4 del potencial de 
acción en la cual la pendiente de despolarización diastó­
lica se incrementa o se disminuye dando origen a taquia­
rritmia en el primer caso o a bradiarritmia en el segundo. 
En caso de bradiarritmia, puede dar origen a la apari­
ción de focos lentos (arritmia de fase 4) que puede inclu­
so perpetuarse (ley del bigeminismo). Puede también ser 
ocasionada por la aparición de potenciales ectópicos 
(automatismo anómalo) por aumento del batmotropis­
mo del tejido de conducción o de trabajo. 

Dentro de este grupo existe otro mecanismo determi­
nado en fecha relativamente reciente y conocido co­
mo post-potenciales (precoces o tardíos) dados exclusi­
vamente por los canales lentos, formando reverberancia 
de corriente que alcanza nuevamente el umbral del po­
tencial de acción, autoperpetuándose. Característicamen­
te este mecanismo de arritmia no requiere de estímulo pre­
vio ectópico para desencadenarse. 

Re-entrllda. Es un mecanismo arritmogénico por al­
teración de la conducción de los impulsos cuya condición 
sine qua non es un bloqueo unidireccional en una de las 
vías de conducción y un retardo en otra de las vías 
(macro-reentrada) o simplemente por diferencias en el po­
tencial diastólico de membrana en cuanto a corriente, co­
mo suele suceder en tejido isquémico aledaño al sano 
(micro-reentrada). 

Mixtos. Arritmias que pueden ser ocasionadas por los 
dos mecanismos anteriormente expuestos, como pueden 
ser los síndromes de pre-excitación u otras arritmias 
complejas. 

Factores de Riesgo para Muerte Súbita 

Existen factores de riesgo para muerte súbita. Como ya 
se dijo, la causa más frecuente de esta entidad es la en­
fermedad coronaria . De tal manera, los factores prede­
terminantes para enfermedad coronaria serán los mismos 
para muerte súbita, más algunos adicionales. A saber 
(23): 

1) Hipertensión arterial. Como factor aislado, es un 
marcador definido para ataque cardíaco aunque lo es más 
para accidente cerebro-vascular, que de todas maneras 
está entre las causas de muerte súbita. El 55070 del grupo 
que presentó muerte súbita en un estudio, eran hiperten­
sos, especialmente mujeres de raza negra (24). Sigue 
actualmente siendo controvertido si la HT A sistólica ais-
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lada y como único factor de riesgo es potencialmente ries­
gosa para esta forma de muerte. 

2) Tabaquismo. Es éste sin lugar a dudas un marca­
dor decisivo y traicionero para enfermedad coronaria y 
por ende para muerte súbita. Tiene múltiples mecanis­
mos para tal fin: recordemos que el monóxido de car­
bono es un competidor severo del oxígeno, induciendo 
hipoxemia por desaturación de la hemoglobina (por 
aumento de la carboxihemoglobina). Igualmente, es bien 
conocido que los diferentes alquitranes y alcaloides del 
tabaco aceleran el proceso de la arterioesclerosis; la ni­
cotina es un estimulador de la liberación de catecolami­
nas aumentando el trabajo y el consumo de oxígeno y 
disminuye por tal mecanismo el umbral para arritmias 
al igual que el umbral fibrilatorio; es un poderoso agre­
gante plaquetario por estimular la liberación de Trom­
boxano A2 producido en las plaquetas, siendo además 
un potente vasoconstrictor (25) . 

La incidencia de re-infarto y muerte súbita es 3-4 ve­
ces mayor en la población infartada que continúa fuman­
do (25). La población fumadora que presenta leucocitos 
periféricos por encima de 7500 tiene mayor probabilidad 
para infarto y/ o enfisema que los que presentan cifras 
menores (liberación de elastasas) (26). Después de haber 
dejado de fumar durante un lapso mayor de 2 años, el 
tabaquismo deja de ser factor de riesgo para enferme­
dad coronaria (no así para enfermedad pulmonar obs­
tructiva crónica). 

3) Hiperlipidemia. Desde tiempo atrás es conocida co­
mo factor de riesgo. Sin embargo, actualmente se desta­
ca el papel de las lipo-proteínas de alta densidad (HDL) 
como elemento "protector" contra la aterogénesis y más 
concretamente la relación HDL/ lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) cuyo principal componente es coleste­
rol. Es necesario destacar el hecho que el estudio Fra­
mingham señala que una colesterolemia por debajo de 
200 mg se considera un límite seguro (27). 

4) Diabetes mellitus. Existe controversia en el manejo 
ideal del diabético como factor de riesgo. Lo único de­
mostrado es que entre más cercanas las cifras de la glice­
mia a lo normal y más precozmente se maneje el proble­
ma, más se controlará o se retardará la microangiopatía 
mas no así la aterogénesis. Los hipoglicemiantes orales 
no retardan la arterioesclerosis. 

5) Sedentarismo. Usualmente el sedentarismo va com­
paginado con sobrepeso. El ejercicio aumenta los nive­
les de HDL (28), además del impacto psicológico de des­
carga de tensiones o stress. 

6) Personalidad. Desde las descripciones de Ronsen­
man se ha demostrado que la personalidad Tipo A (29) 
(competitiva) es más vulnerable al infarto del miocardio, 
influenciada por el medio ambiente actual. De ahí que 
las comunidades trasplantadas a un medio hostil se tor-
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nan vulnerables a la hipertensión arterial y el ataque 
cardíaco. 

7) Edad. Es lógico que a mayor edad aumentan los 
riesgos pata enfermedad coronaria y muerte súbita. 

S) Estado civil. Se ha determinado que los episodios 
de muerte súbita se presentan no infrecuentemente en se­
parados o viudos, especialmente al comienzo del nuevo 
estado. Este grupo de población tuvo 4 veces más inci­
dencia de muerte súbita. 

9) Genético-familiar. Se habla de algunos casos en los 
cuales se presenta con mayor prevalencia la muerte súbi­
ta en grupos familiares. Aún no se conocen los mecanis­
mos exactos . Se incluye el síndrome de QTc prolonga­
do, asociado o no a sordera y que tiene herencia tipo auto­
sómico dominante el primero, recesivo el segundo. 
Recientemente se ha encontrado un HLA tipo WB38 li­
gado a muerte súbita familiar, incluso en gemelos univi­
telinos (30). 

10) Disbalance Prostaciclina-Tromboxano A2. El en­
dotelio vascular coronario produce prostaglandina 12 o 
prostaciclina, la cual tiene acciones vasodilatadora y anti­
plaquetaria y tiene propiedades, a diferencia de otras 
prostaglandinas, de hormona circulante. El tromboxa­
no A2 es formado en las plaquetas, originando y reesti­
mulando la agregación plaquetaria, además de su poten­
te acción vasoconstrictora. Se piensa que una disfunción 
plaquetaria o un disbalance con disminución de prosta­
ciclina o aumento de Tromboxano puede jugar un papel 
importante, si no muy, en la aparición de trombos intra­
coronarios, espasmos o ambos (31,32). 

11) El Electrocardiograma.En general el patrón de hi­
pertrofia ventricular izquierda (HVI), según reporte del 
estudio Framingham, fue asociado con un pronóstico 
"grave" aun sin estar asociado a enfermedad coronaria 
o insuficiencia cardíaca, sufriendo una tasa de mortali­
dad del 5070 a 12 años (33 ,58) . 

En el estudio Tecumseh hubo 98 muertes por enfer­
medad coronaria, de las cuales 45 en forma súbita. De 
éstas, 38 pacientes (84.4%) tenían anormalidades del elec­
trocardiograma (EKG): defectos de la conducción ven­
tricular, HVI con o sin cambios del ST, o infarto anti­
guo. Tan solo 7 de 2456 personas con ECG normal 
tuvieron muerte súbita en un seguimiento de 6 años (23). 
El estudio de la Fuerza Aérea Canadiense evaluó el va­
lor predictivo del ECG para muerte súbita en ausencia 
de manifestaciones de enfermedad orgánica cardíaca. El 
estudio incluyó 3983 hombres y un seguimiento durante 
30 años. De este grupo, 70 murieron súbitamente. Cin­
cuenta (71.4%) tenían ECG anormal: 22 (31.4%) tenían 
alteraciones de ST y T; 11 (15%) tenían contracciones 
ventriculares prematuras; 9 (12.9%) HVI por criterios de 
voltaje; 5 (7.1 %) bloqueo de rama izquierda, y 4 (5.7%) 
eje a la izquierda. Ninguno tuvo bloqueo de rama dere-
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chao De estos hallazgos, ní el bloqueo de rama derecha 
ní el eje a la izquierda tuvieron valor predictivo (33). 

Un grupo de alto riesgo de muerte súbita está en la 
población post-infarto, en donde un ECO en reposo o 
monitoreo continuo Holter, independientemente del com­
promiso coronario o la función ventricular, que muestre 
inestabilidad eléctrica (ectopia ventricular), marca un fac­
tor de riesgo que deberá ser tenido en cuenta yanaliza­
do (34). 

12) Hipokalemia. Cada vez es más evidente que la hi­
pokalemia de cualquier etiología, aisladamente, es un fac­
tor de riesgo para muerte súbita, primordialmente por 
la facilitación de aparición de ectopia ventricular usual­
mente de alto grado por inestabilidad eléctrica asociada 
(QTc prolongado). Un hecho recientemente determina­
do es el riesgo especial de los enfermos con hipertensión 
arterial que reciben diuréticos no ahorradores de pota­
sio y que realizan ejercicio súbito (liberación de cateco­
laminas) quienes pueden presentar fibrilación ventricu­
lar. Se le ha imputado un papel igualmente importante 
y concomitante a la disminución del Magnesio (35). 

13) Factor VII y fibrinógeno. En reportes inglés y sue­
co, recientemente se describe que un aumento de la acti­
vidad del fibrinógeno y del factor VII puede ser un pre­
dictar de accidente cerebro-vascular y por ende de muer­
te súbita (36). 

Patogenia de la Muerte Súbita 
Como ya dijimos, un 80-90070 de los casos son ocasiona­
dos por enfermedades o problemas cardíacos. El resto 
está dado por una serie de entidades que enumeramos a 
continuación (37): 
- Aneurisma o malformación vascular cerebral. 

- Hipertensión pulmonar, primaria o secundaria. 

- Hipertensión pulmonar más embarazo (muerte súbi-
ta en 53070 de los casos). 

- Enfermedad trombo-embólica. 

- Shock de cualquier etiología. 

- Sepsis. 

- "Muerte del café" (por atoramiento). 

- Fármacos (quinidina, digital, antidepresivos tricícli-
cos, alcohol, etc.). 
Las anteriores corresponden a causas no muy frecuen­

tes en donde la profilaxis, aunque puede existir, muchas 
veces es difícil de determinar (38,39,40). 

Causas Cardíacas de Muerte Súbita 
1.- Enfermedad coronaria. Se define como un disba­
lance entre la oferta y la demanda de oxígeno, dada por 
varios mecanismos y manifestada clínicamente como 
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muerte súbita, infarto agudo del miocardio, angor, in­
suficiencia cardíaca (cardiomiopatía isquémica) y arrit­
mias (41). 

El problema crucial de la muerte súbita en relación a 
enfermedad coronaria está dado fundamentalmente por 
inestabilidad eléctrica (9,42), aparición de arritmias in­
cluso potencialmente letales y, en un plano secundario, 
por alteración mecánica (disfunción muscular). Sin em­
bargo, existe una estrecha interrelación entre estos dos 
factores, pues la arritmia asociada a disfunción mecáni­
ca de bomba es la que finalmente potencializa substan­
cialmente el comportamiento maligno de la arritmia. 

En EE. UU. se reportan anualmente alrededor de 
600.000 casos de infarto agudo del miocardio, de los cua­
les 300.000 mueren súbitamente (30). En un reporte re­
ciente de autopsias cuidadosamente hechas a pacientes 
que presentaron muerte súbita por enfermedad corona­
ria, en el 44070 se encontró un episodio reciente de trom­
bosis intraluminal significativo y un 30070 tenían trom­
bos pequeños. Estos trombos se hallaron primordialmen­
te en la coronaria derecha (la cual irriga marca pasos y 
sistema de conducción) y estaban asociados a placas ate­
romatosas (30). 

Aunque el síndrome de muerte súbita generalmente 
ocurre en personas aparentemente sanas y asintomáticas, 
las autopsias o arteriografías coronarias realizadas· des­
pués de reanimación muestran enfermedad coronaria se­
vera y compromiso en la función ventricular (43,44). 

U n hecho interesante es el estudio Framingham: du­
rante un seguimiento de 26 años a 5128 sujetos libres de 
enfermedad coronaria, 147 hombres y 50 mujeres mu­
rieron súbitamente. Igualmente, la muerte súbita es 4 
veces más frecuente en enfermos post-infarto (30). Es po­
sible, por otro lado, que una persona con enfermedad 
coronaria establecida tenga otros factores agregados y es­
calonados como predictores de riesgo de muerte súbita 
(10,20,45). Estos son: 

Factores agregados de riesgo para muerte súbita en 
enf. coronaria. 1) Extrasistolia ventricular multifocal con 
índice de prematuridad corto. 

2) Extrasistolia ventricular en dupletas a frecuencia de 
descarga mayor de 150 x min (longitud de ciclo mayor 
de 400 mseg). 

3) Taquicardia ventricular (recurrente o sostenida). 
4) Hipertrofia ventricular izquierda. 
5) Bloqueo intraventricular. 
6) QTc prolongado. 
7) Insuficiencia cardiaca. 

Enfoque del manejo de las arritmias. Como veremos 
más adelante, hasta la fecha tan solo el empleo de {3-
bloqueadores en casos seleccionados post-infarto ha de­
mostrado su eficacia en cuanto a preventivo de muerte 

. súbita y se le atribuyen diferentes mecanismos, como por 


