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El sol muestra toda su belleza

y de pronto una nube lo oscurece...

Shakespeare
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TVMS
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Significado

Antecedente Patoldgico Personal

Afos de Vida Potencialmente Perdidos
Bradiarritmias

Cardiopatia Isquémica

Causa Directa de Muerte

Clasificacion Internacional de Enfermedades
Complejos Ventriculares Prematuros
Disociacion Electromecénica
Electrocardiograma

Fibrilacion Ventricular

Fibrilacion Ventricular Primaria

Fibrilacion Ventricular Secundaria

Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo
Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita Cardiaca
Hipertension Arterial

Hipertrofia Ventricular Izquierda

Infarto Agudo de Miocardio

Infarto Miocardico Crénico

Modelo de Recoleccion del Dato Primario
Muerte Sabita

Muerte Subita Cardiaca

Organizacion Mundial de la Salud

Paro Cardiaco

Sindrome de Muerte Subita del Lactante
Sindromes Coronarios Agudos

Sistema Nervioso Autdnomo

Sudden Cardiac Death Study

Taquicardia Ventricular

Taquicardia Ventricular Monomorfica Sostenida
Taquicardia Ventricular Polimorfica
Taquicardia Ventricular Sostenida

Trastornos Eléctricos Primarios

Trombo Coronario Fresco y/o Infarto Agudo del Miocardio
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SINTESIS

Introduccion: La Muerte subita cardiaca dada su elevada incidencia y el
dramatismo en su presentacion representa un importante desafio en el siglo XXI.
Objetivo: Describir la presentacion de la muerte subita cardiaca en las
comunidades de Arroyo Naranjo durante el periodo 2000-2010. Método: Estudio
observacional, descriptivo y transversal. Resultados: Se registraron 10014
muertes naturales, de las cuales 1000 (10,0%) fueron subitas. Las mayores tasas
se evidenciaron en mujeres negras (76,0 por 100 000 habitantes). La presencia de
hipertrofia ventricular izquierda (p < 0,018) e infarto miocardico cronico (p < 0,000)
resultaron significativos para el sexo masculino, la diabetes mellitus (p < 0,000) y
la obesidad (p < 0,000) para el sexo femenino. La muerte subita instantanea
(88,8%) fue mas frecuente en el medio extrahospitalario (60,8%). La presencia de
un trombo fresco coronario y/o infarto agudo del miocardio (49,2%) fue el principal
diagnéstico definitivo. Conclusiones: La muerte subita cardiaca en las
comunidades estudiadas mostré una incidencia similar a la reportada en paises
industrializados. El conocimiento real de esta entidad en nuestro pais se ve
limitado por no contar con informacion estadistica oficial. La presentacion de los
factores de riesgo cardiovasculares mostrg variaciones en relacion al sexo y los

grupos de edades.
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1. CONTEXTO

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en
todos y cada uno de los paises donde las enfermedades infectocontagiosas han
dejado de ser un verdadero y cruel azote para la humanidad. *

En 1990 murieron en el mundo 6,3 millones de personas por cardiopatia
isquémica (CI). ? A lo largo del pasado siglo se observé una tendencia ascendente
de las tasas de mortalidad por CI hasta finales de los afios sesenta en que
empezaron a descender en EE.UU ® y a lo largo de los setenta en el resto de los
paises industrializados de Europa * y del resto del mundo. >® Este descenso se
relaciond con intervenciones comunitarias sobre los factores de riesgo y con las
mejoras en las técnicas de diagndstico y tratamiento de la enfermedad. "® En
cambio, en los paises de Europa del Este y los paises en desarrollo se observa
una tendencia creciente de la mortalidad por la CI. **

Las proyecciones futuras de esta tendencia indican que esta entidad continuara
siendo la primera causa de muerte en los paises industrializados y pasara a ser la
tercera en los que actualmente estan en vias de desarrollo.? Mas del 50,0% de
estas muertes se debe a una de las manifestaciones mas dramaticas de la Cl: la
muerte subita cardiaca (MSC). Ademas, mas del 80,0% de los casos de muerte
subita (MS) en adultos tiene un origen cardiaco. La mortalidad subita por
enfermedad cardiovascular representa la tercera causa de mortalidad en las
sociedades industrializadas, soOlo superada por las muertes cardiovasculares no

subitas y por el cancer. *
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A la elevada incidencia que tiene el fendmeno en estos paises, por cada minuto
que transcurre la lectura de este trabajo acontece un paro cardiaco (PC) que no se
recuperara, se afiade el dramatismo que le acompafia: ante la pérdida de un ser
humano, en no pocas ocasiones de forma prematura, en sujetos aparentemente
sanos, de forma inesperada debido a un trastorno del ritmo cardiaco, donde la
muerte acontece como "un rayo en un cielo despejado”, con la connotacion
amarga a que esto conlleva, dado lo inestimable de estas pérdidas en el marco

familiar, econémico y social **

y donde lamentablemente la opinidbn de expertos
sobre el tema muestra puntos divergentes, que unido a la diferencia o ausencia de
reportes oficiales por las diferentes naciones hacen del abordaje de esta
problematica un gran desafio para las multiples disciplinas de la medicina que
encaran a diario esta realidad.

No pocos expertos en el tema consideran a la MSC como un importante desafio
para la cardiologia moderna en el siglo XXI. **

2. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El término MS ha sido usado de distinta manera por epidemiblogos, clinicos,

1.1 No existe unanimidad

cardiologos, patdlogos y especialistas en medicina lega
en cuanto al periodo de tiempo que debe transcurrir entre el inicio de los sintomas
y la muerte para definirla como subita. Desde el punto de vista clinico, lo mas
frecuente es considerar como MS la que ocurre por causas haturales (lo que
excluye accidentes, suicidio, envenenamientos, etcétera), dentro de la primera

hora tras el inicio de los sintomas.'* La MS de origen cardiaco puede ser de tipo

arritmico, mucho mas frecuente, o por disfuncion cardiaca. La primera se
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caracteriza porgue la pérdida de conciencia y la falta de pulso arterial se presentan
en ausencia de colapso circulatorio, mientras que en la segunda se produce un
agravamiento cardiaco progresivo que conduce al colapso circulatorio antes de
gue se presente el PC.1

En virtud de lo expresado anteriormente se puede afirmar que existen tres criterios
diagnésticos en el sindrome de MS. Primero: se trata de una muerte natural (no
producida por violencia externa), segundo: su caracter inesperado (puede afectar
a individuos totalmente sanos como a cardiépatas conocidos) y tercero: el punto
mas algido y controversial: el tiempo que debe transcurrir para considerar un
deceso como subito. *’

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la MSC como la muerte
natural, producida por causas cardiacas, precedida por la pérdida de la conciencia
brusca, que se produce en el lapso de una hora, tras el comienzo de los sintomas
agudos en un individuo con una cardiopatia preexistente conocida o no, pero en el
que el tiempo y la forma de muerte son inesperados. En el caso de no ser
testificada se considera subita, si la victima fue vista con vida 24 horas previas al
suceso. 8

A diferencia de la mortalidad cardiovascular total, la MS de origen cardiaco se ha
incrementado del 38,0 al 47,0%, documentandose por este concepto 3 millones de
eventos anuales en el mundo. Los reportes de Europa y Estados Unidos informan
entre 400 y 500 000 episodios por afio, lo cual representa 1000 episodios diarios y
un evento cada minuto, de los cuales las dos terceras partes sobreviene en el

medio pre hospitalario, un tercio en ausencia de testigos presenciales, con niveles
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de recuperacion entre el 5,0 al 20,0% y donde solo del 4,5 al 9,0% de los eventos
presenciados son egresados con vida del hospital. %23

Moss y cols. afirman que la problematica de la MSC cobra cada dia mas fallecidos
que la pandemia de VIH/sida, tuberculosis o cancer.'® La situacién epidemioldgica
reciente por el virus de la influenza A (HLN1) que oblig6 a la OMS a decretar el
11 de Junio del 2009 la Fase 6 de alerta (pandemia), cuando ya se habian
notificado oficialmente 96 911 casos en 133 paises, con 436 fallecidos, ?* no ha
ocasionado en toda su evolucion los indices de letalidad que el fallecimiento
inesperado en solo 24 horas. Su alcance, en Occidente y Europa, es solo
comparable con el efecto de un golpe terrorista a gran escala: "morir subitamente
del corazon es como sufrir un ataque terrorista similar al 11 de Septiembre del
2001 contra el World Trade Center de Nueva York, cada 72 horas".

El impacto emocional de este fendbmeno va mas alla de los reportes anecdoéticos
en la poblacion general, donde se suceden el 90,0% de los episodios, al conocer
de su ocurrencia. Esto esta relacionado con que cada vez con mayor frecuencia
se manifiesta en individuos jévenes, sin enfermedad cardiovascular conocida y
con menos del 10,0% del riesgo cardiovascular demostrado. Su caracter abrupto,
inesperado solo contribuye a crear un sentimiento de desconsuelo y a desatar
innumerables interrogantes alrededor del suceso, aumentando las dudas y la
sensacion de pesimismo en los familiares y amigos de la victima. =

En Cuba las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de
mortalidad desde hace mas de 40 afios, con un incremento en la tasa por cada
100 000 habitantes de 148,2 en 1970 a 197,5 en el afio 2011. En la nacion no

4
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existe un registro oficial para la MSC, ni estudios de corte epidemioldgico previos
que permitan caracterizar la magnitud del fendmeno. A partir de estimados
realizados sobre la informacidén aportada por la Direccion Nacional de Registros
Médicos y Estadisticas de salud del Ministerio de Salud Publica, se cifra una tasa
especifica de fallecimiento inesperado para el 2011 en el rango de 88,7-98,6 por
100 000 habitantes, lo que equivale del 11,5 al 12,7% de las muertes naturales
(un evento cada 48 minutos). 2°
3. PROBLEMA CIENTIFICO
Situacion Problematica:
Como se ha puesto en evidencia anteriormente, a pesar de constituir la MS de
origen cardiaco un importante problema sanitario a nivel mundial para todos
aguellos paises en que las afecciones cardiovasculares constituyen la primera
causa de muerte, esta probleméatica no ha sido estudiada en Cuba a través de
estudios de corte clinico-epidemiologicos que permitan conocer la magnitud del
fendbmeno a nivel poblacional (comunitario), siendo necesario incrementar el
conocimiento del personal de salud acerca de los aspectos médico-legales
relacionados con esta entidad al acontecer el evento.

Premisas:

- La MSC representa del 15,0 al 30,0% de los fallecimientos que ocurren en el
mundo de causa natural, condicionando el 50,0% de la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares. %

- Las enfermedades del corazon aportan el 80,0% de las causas de MS,

constituyendo la Cl la causa mas frecuente del deceso brusco (90,0%). 12
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- La MSC constituye la primera manifestacion de enfermedad cardiovascular en
un 20,0 a un 40,0% de los casos. ?’

- En los sindromes coronarios agudos (SCA) (infarto agudo del miocardio con y
sin elevacion del ST), esta entidad constituye la primera y Unica manifestacion
en el 25,0% de los casos. ¥’

- La aterosclerosis constituye el principal factor etiopatogénico para la Cl y en
consecuencia para la MSC. %

- La MSC constituye una de las causas mas importantes de afios de vida
potencialmente perdidos (AVPP) en los diferentes grupos de edades,
incluyendo los mas jovenes, ocasionando graves pérdidas en el marco familiar,
econdmico y social.

Problema Cientifico:

¢, Cual es la presentacion de la muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo

Naranjo atendidas en el Hospital “Julio Trigo Lépez” durante el periodo

2000-20107?

Objetivos:

4. OBJETIVO GENERAL

Describir la presentacion de la muerte subita cardiaca en las comunidades de

Arroyo Naranjo atendidas en el Hospital “Julio Trigo Lépez” durante el periodo

2000-2010.
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5. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir la presentacion de la muerte subita cardiaca en relacidbn a su
presentacion por afio, sexo, edad, color de piel y area de salud.

2. ldentificar los factores de riesgo cardiovasculares en los fallecidos por muerte
subita cardiaca y su relacion con el sexo y la edad.

3. Describir la asociacion de las variables clinico-patologicas en los casos de
muerte subita cardiaca estudiados.

6. RESULTADOS QUE SE PRESENTAN

Los resultados estan sustentados en la experiencia acumulada por el autor

durante 17 afos dedicados al estudio de esta problematica coordinando los

trabajos de investigacion del Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita

Cardiaca (GEMSC). Como resultado de esta labor se han desarrollado estudios

epidemiolégicos sobre el comportamiento de este fendmeno en diferentes areas

de salud de La Habana (muerte subita extrahospitalaria), asi como en centros

hospitalarios (muerte subita intrahospitalaria), donde ha sido documentada esta

afeccion. Los resultados de estas investigaciones han sido presentados como

ponencias en eventos cientificos nacionales e internacionales (congresos,

simposios, talleres, foros, coloquios). Se han realizado publicaciones cientificas en

revistas nacionales e internacionales, ademas de trabajos en medios de

divulgacion masiva, pretendiendo sensibilizar a la poblacion general con factores

de riesgo cardiovasculares (subgrupo donde se reporta un numero mayor de

eventos al afio) a modificar los mismos, promoviendo estilos de vida
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cardiosaludables. Estos trabajos han constituido temas de terminacion de

especialidad en varios residentes, trabajos de diplomados y tesis de maestrias.

El seguimiento a una poblacion en La Habana con 210 000 habitantes (poblacion
> 15 afios: 165 773 habitantes), en la municipalidad de Arroyo Naranjo, durante
este periodo (1995-2011) ha posibilitado al GEMSC desarrollar y aplicar un
algoritmo diagnéstico a 15 024 muertes naturales, siendo documentados 1 492
eventos de MSC a partir de la aplicacion de los criterios diagnosticos
correspondientes (Figuras 1y 2).

Esta caracterizacion inicial permitié elaborar un Modelo de Recoleccion del Dato
Primario (MRDP) aplicable al fallecido de MS por causas cardiacas en Cuba,
conteniendo las principales variables clinico-epidemiolégicas para el estudio de
esta problematica de salud (Figuras 3y 4).

7. NOVEDAD CIENTIFICA

La presente tesis es el primer trabajo de doctorado en Cuba, dirigido a la
investigacion de la magnitud del fenomeno de la MSC a nivel poblacional
(comunitario). Estudio de caracterizacion clinico-epidemioldgico inicial que
permitira identificar a los fallecidos en las comunidades estudiadas, promover la
extension de la investigacion al resto de las provincias, recomendando a las
autoridades de la Direccion Nacional de Registros Médicos y Estadisticas de
Salud del Ministerio de Salud Publica crear el registro oficial cubano sobre esta
entidad, a fin de conocer la verdadera dimension de este problema de salud e

incluir a la MSC dentro de las enfermedades de declaracion obligatoria.
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Constituye el primer paso para aplicar una estrategia de intervencién integral con
enfoque de riesgo, lo que permitira dirigir los recursos y las acciones de salud en
la prevencion del fenémeno (prevencidn primaria) y de enfrentamiento al problema
del PC extrahospitalario no recuperado que evoluciona al deceso subito
(prevencién secundaria).

8. IMPORTANCIA CIENTIFICA, ECONOMICA Y SOCIAL DE LOS RESULTADOS

Importancia cientifica:

Los resultados obtenidos permitiran conocer la magnitud del fenbmeno de la MSC
a nivel poblacional (comunitario), identificando las principales variables clinico-
epidemiolégicas de los fallecidos en la poblacion estudiada. Con esta
caracterizacion inicial, podra llevarse a cabo en el futuro la identificaciéon de un
perfil de riesgo de muerte subita cardiaca en Cuba, constituyendo estos resultados
el punto de partida para el logro de este objetivo.

Importancia econdmica:

El aporte fundamental esta orientado a disminuir las pérdidas economicas que el
mismo ocasiona al no recuperarse la victima producto de un PC como
consecuencia de un trastorno del ritmo cardiaco. A los costos por pérdidas de
recursos humanos en edades laboralmente activa se afladen los gastos que por
concepto de asistencia y seguridad social se les brinda a las familias de los
afectados de MSC.

Prevenir la ocurrencia del episodio a través de la caracterizacion del evento en la

poblacion cubana, identificando los grupos de riesgo resulta fundamental, lo cual
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permitira el ahorro de recursos materiales y humanos que se necesitaran en la
estratificacion del riesgo y tratamiento definitivo a los sobrevivientes de PC.

Importancia social:

Ante el desconsuelo que traduce una MSC y lo inestimable de estas pérdidas en el
marco familiar, econémico y social, la importancia mayor esta orientada a la
prevencion del fenbmeno a través de la identificacion de los factores de riesgo
para este problema de salud y la necesidad de modificarlos (eliminacion o control)
en la poblacion general (prevencion primaria) donde se manifiestan el 90,0% de
los episodios, modificando modos y estilos de vida no cardiosaludables. Resulta
importante la identificacion de los prodromos, que preceden semanas o0 meses a la
ocurrencia del evento y que expresan cambios en el estado cardiovascular del
paciente, asi como la necesidad de atencion médica especializada en estos casos

para evitar que sobrevenga el deceso subito.
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CAPITULO|. MARCO TEORICO

I.1. Antecedentes

La MS es un calificativo tan antiguo como la humanidad misma. El deceso subito
se sospecha desde la época de la sexta dinastia egipcia (2625-2475 a.n.e.) hace
4 500 afios, cuando aparece esculpida en la tumba del faradn Sessi At Sakara la
imagen de una MS, en esta misma escultura y para diferenciarla de la muerte real
aparece otra imagen de un desmayo que pronto se recupera. Segun los
egiptélogos las posiciones de las manos en la cabeza de las personas indican la
diferencia entre la muerte (la mano izquierda) y el desmayo (la mano derecha). ?°
Expresion de los postulados de Hipdcrates sobre el diagnostico del deceso subito
hace mas de 2 400 afos fue la maxima “Aquéllos que estan sujetos a los ataques
frecuentes y severos del desmayo sin causa obvia mueren stbitamente”. %

Quizéas el primer caso de MS registrado en la historia sea la del soldado griego
Pheidippides (530 BC-490 a.C.), cuando luego de correr 40 Kms para informar
sobre la victoria griega sobre los persas en la batalla de Maraton, al llegar a
Atenas solo dijo: Nenikékamen, “hemos ganado” o “somos victoriosos" y cayo
muerto sobre el terreno. 3

Es dificil identificar cuando se iniciaron las primeras acciones para revertir el paro
cardiorrespiratorio en personas sanas o enfermas. Galeno de Pérgamo (130-200
d.C.) escribi6é 22 volumenes vinculados a la reversion de la MS y su relacion con la
teoria del pneuma. En la edad media A. Vesalius (1514-1564), T. Paracelso

(1493-1541) y luego William Harvey (1578-1657) dedicaron largas escrituras a la
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muerte y la posibilidad de la resucitacion. Algunas de ellas recomendaron la
aplicacion de la respiracién boca a boca en victimas de ahogamiento. 3233

En 1707 él célebre médico italiano Giovanni Maria Lancisi (1654-1720) publico la
monografia titulada: “de subitaneis mortis” con el resultado de un trabajo anatomo-
patolégico, realizado por recomendacién del Papa Clemente Xl para calmar los
temores de la poblacion romana debido al gran niumero de decesos ocurridos en
1705. 3

Ciertas técnicas de reanimacion fueron poco efectivas y hoy pudieran resultar
curiosas, como son la técnica de la inversion (1770), que consistia en colgar de los
pies a la victima; la técnica del barril (1773) con la que se rodaba un barril sobre el
pecho de la victima; o la del caballo al trote (1812), en la que se amarraba al
paciente boca abajo sobre un caballo a trote para inducir la entrada y salida de
aire. ®

Fue el cirujano escocés William Tossach quien en 1774, mientras asistia a un
minero en paro respiratorio, realizé por vez primera respiracion asistida (boca a
boca). 333

Carl Ludwig (1816-1895) encabeza la historia escrita del estudio de la fibrilacion y
la desfibrilacion con su estudiante M. Hoffa en 1849, al documentar el ataque de
fibrilacion ventricular (FV) que indujeron por el estimulo eléctrico, provocando
rapidas contracciones y PC a un animal, 3" pero esta no fue reconocida como la

causante de la MS, por lo que permanecio sin tratamiento por casi 50 afos, hasta

el descubrimiento de la desfibrilacion en el afio 1899. 8
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A. Vulpian (1840-1891) fisidlogo suizo, acufid el término FIBRILACION (el
“fibrillaire del mouvement"), siendo el primero en atribuir la fibrilacion a
alteraciones del musculo cardiaco y describiendo la FV como una progresion de
por lo menos tres fases diferentes.®*® En 1889 Mc William, un fisiélogo inglés,
plante6 como causa de MS a la FV, establecié las fibrilaciones ventricular y
auricular como fendmenos diferentes y que pueden ser inducidas de forma
independientes. *°

L. Prevost y F. Batelli. Marcan la entrada de la desfibrilacion en el siglo XX y el
inicio de la “era intervencionista”. En 1899 establecieron que, mientras un estimulo
débil puede producir FV, un estimulo mayor aplicado al corazén podria revertirla y
restaurar el ritmo sinusal normal. **

A inicios del siglo XX Carl Wiggers (1908-1984) continué las observaciones
originales de Vulpian, describiendo varias fases de la FV, proporcioné la primera
explicacion mecanica de la induccion de la FV en el marco del concepto de
ventana vulnerable y perfecciond el procedimiento de desfibrilacion en modelos
animales. *?

La aparicion de MS en el curso de un infarto agudo del miocardio (IAM), era
considerada una situacion sin esperanza de vida. La primera reanimacion por PC
con térax abierto fue realizada por Kristian Igelsrud en Noruega en 1901.%? Es de
resaltar que antes de que se describiera la técnica de compresion cardiaca con
torax abierto, Boehm en animales*® y Maass en humanos* describieron y
reportaron sus resultados con la aplicacion de compresion toracica externa.
Koening y Maass en reuniones con cirujanos informaron los resultados obtenidos
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con esta técnica aplicada a 40 pacientes en PC. Sin embargo, esta fue olvidada
hasta el afio 1959. *°

En 1947 Claude S. Beck, cirujano toracico del Hospital Universitario de Cleveland
introdujo el concepto de “corazones demasiado buenos para morir” después de
practicar la primera desfibrilacion que salvé la primera vida a un paciente en PC.
Su éxito activdo la aceptacion inmediata de este método y did inicio a la
investigacion clinica sobre fibrilacién y desfibrilacion. ¢

En 1948 el equipo dirigido por W. Kouwenhover, R. Jude y P. Safar del hospital
J. Hopkins, pautan y desarrollan el masaje cardiaco y el método de respiracion
boca a boca. Por vez primera se plantea que los cuidados pre hospitalarios son el
punto de enlace entre la resucitacion por el testigo y los cuidados intensivos
hospitalarios. Establecieron los elementos del diagnéstico de la muerte cerebral. *’
A partir de este momento y de forma ininterrumpida se sucederian continuos
avances en las técnicas de resucitacion cardio-cerebro-pulmonar, ante el enorme
reto que significa el PC que evoluciona a la MS. En 1949 Kouwenhover propone la
realizacion del masaje cardiaco externo, Redding impone la adrenalina como
principal droga en la resucitacion cardiopulmonar y Zoll logra la primera
desfibrilacién externa exitosa a térax cerrado en 1956. En 1960 Lown y Edmark
aplican el desfibrilador de corriente continua y apenas seis afios después en 1966
Patridge pone en funcionamiento la primera unidad movil vital intensiva en Belfast
con desfibrilador de corriente continua portatil. Se iniciaba asi el manejo pre
hospitalario del PC por sistemas de apoyo vital avanzado fuera del ambito
hospitalario, un gran desafio pendiente de resolver ain en nuestros dias.
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En 1967 Se publican los 10 primeros casos de PC resucitados en el medio pre
hospitalario. El desarrollo de desfibriladores externos semiautomaticos permite
contar en 1970 con equipos que analicen los ritmos subsidiarios del corazén a
través de programas computadorizados insertados. Estos resultados serian
publicados por vez primera nueve afios después. *®

No fue hasta mediado del siglo XX, con el advenimiento de las unidades de
cuidados intensivos coronarios, que el médico abandono la posicion fatalista ante
la MSC y aprendio que, lejos de constituir el resultado inexorable de la evolucion
de una aterosclerosis coronaria es el producto de una arritmia y que, por tanto,

puede ser rapidamente reversible.

[.2. Definicion

De todos los aspectos que contempla el estudio de la MSC, quizds ninguno
genere tanta polémica como el relacionado con la definicién.

Varias han sido las definiciones que se han realizado al abordar esta entidad
regidas por el conocimiento que ha existido en cada etapa del desarrollo de la
ciencia acerca de sus apectos etiopatogénicos.

En 1960 en la Enciclopedia Salvat de Ciencias Médicas se define a la MSC como
la “muerte mas o menos rapida o imprevista que aparece en un individuo que real
0 aparentemente gozaba de buena salud, como también la acaecida en
circunstancias determinadas que no hacen preciso el desconocimiento de una
enfermedad existente”. *°

En esta definicibn aparece recogido uno de los pilares diagndsticos para esta

afeccion, se trata de una muerte inesperada 6 imprevista. Otro de los criterios es
15
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esbozado de manera general y es el relacionado con el tiempo de ocurrencia del
evento: mas o menos rapida. Como vemos, no existe en esta etapa una definicién
acerca del periodo de tiempo que debe transcurrir para que el deceso sea
considerado como subito. Se recoge en la misma la posibilidad de ocurrencia del
suceso tanto en individuos sanos como los que sufren alguna dolencia conocida.
Transcurridas dos décadas aparece una nueva definicion, la cual consideramos
particulariza mas sobre este fendmeno:

“Muerte inesperada, brusca, de causa natural que acontece instantAneamente o
en el transcurso de 24 horas después que aparecen nuevos signos o sintomas en
individuos sanos o con afeccién cardiaca conocida”. >

Se enfatiza en su caracter inesperado y brusco ya definido con anterioridad, a la
vez que se sefalan a las muertes de causa natural, o cual permite excluir las
causas violentas de muerte. Por vez primera se fija el tiempo de ocurrencia del
evento en 24 horas después del inicio de nuevos signos o sintomas en individuos
sanos 0 en quien se sabe sufre una cardiopatia. Estos, como veremos mas
adelante, seran denominados sintomas premonitorios.

La OMS originalmente considero el término de 24 horas como indicativo de MSC.
No obstante, tomando en consideracion que este tiempo es mas que suficiente
para obtener atencion médica especializada en medios con cobertura de salud, en
la actualidad existe la tendencia a reducir los tiempos considerablemente. >

Diez afios después y a la par de los progresos en la atencion a las victimas de PC
sobre todo en el medio pre hospitalario, aparece una nueva definicién, ahora con
reduccion sustancial de los tiempos para la ocurrencia del evento a 6 horas:
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“Sudden death is defined as an unexpected, non-traumatic, non-self inflicted
fatality occurring in patients with or without pre-existing diseases who dies with in
six hours of the onset of the terminal event. >

Lown B. la define como la muerte inesperada, brusca, repentina, no traumatica,
que ocurre dentro de las primeras seis horas de inicio del episodio terminal. En el
caso de no ser testificada podria aceptarse como aquel deceso en el cual la
victima fue vista asintomética 24 horas o menos antes del evento. >*

Por vez primera aparece contemplada en la definicion uno de los dilemas,
incluidos en el campo de la medicina legal al estudiar el deceso subito y es el
relacionado con la ocurrencia del evento en ausencia de testigos presenciales,
(muerte sUbita no testificada) ,'° la cual representa un tercio del total de episodios
registrados, aceptandose bajo esta condicion las muertes en la cuales las victimas
fueron vistas asintomaticas hasta 24 horas antes de la ocurrencia del suceso.?”*
Es importante sefalar que no consideramos apropiado el sinbnimo “Repentina”,
para referirnos a la MS, basado en el hecho que un paciente puede sufrir de una
enfermedad repentina, de reciente diagndéstico (cancer, enfermedad hematolégica,
auto inmune, etcétera) que le ocasione la muerte y no estar contemplada segun
los criterios (inesperada y rapida) como MS.

Una de las definiciones empleadas en los estudios individuales es la de Jay y
Leestma (1981): “Muerte no traumatica que ocurre en el plazo de minutos u horas
desde el inicio de los sintomas, en individuos previamente sanos o padeciendo
una enfermedad que normalmente no se espera que produzca una muerte
inmediata”. Si se utilizan soportes artificiales para prolongar la vida, el momento en
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gue el individuo es puesto bajo dicho soporte es tomado como equivalente al
tiempo de muerte. *°

En este punto se hace mencion a otro dilema, de caracter ético, relacionado con el
diagnéstico de la muerte en un paciente que al presentar un PC muestra dafio
irreversible del sistema nervioso central (status posparo) y las funciones vitales
son mantenidas gracias al empleo de soportes artificiales. Si la muerte biologica
de la victima se ve retrasada por intervenciones terapéuticas, el principal suceso
fisiopatolégico contintia siendo el PC inesperado y subito que en dltima instancia
causa la muerte. 33°>°7

Esta segunda excepcion en la definicion se sustenta en la ocurrencia del 65,0%
de los eventos de MSC fuera del ambito hospitalario con bajos niveles de
supervivencia, donde solo consiguen ingresar con vida al hospital del 2,0-11,0%
de los casos.*®

En relacion con el factor tiempo se han llegado a establecer 3 grupos:

1. Instantanea: se manifiesta en segundos.

2. Muerte muy subita: menos de una hora.

3. Sdubita: de 1 a 24 horas.

Ademas se considera un cuarto grupo que contempla la muerte no subita en el
caso de que esta ocurra posterior a las 24 horas del comienzo de los sintomas. *®
En la primera década del nuevo milenio aparece recogida por diferentes autores
una definicion que hace hincapié en las condiciones de aparicion del fenébmeno:

La muerte subita cardiaca es una muerte natural debido a causas cardiacas,
anunciada por pérdida de conciencia brusca, que se produce en el plazo de
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una hora, tras el comienzo de los sintomas agudos, en un individuo que se sabe

presenta una cardiopatia preexistente, conocida o no por el paciente, pero el

tiempo y modo de la muerte son inesperados. *°

Aspectos como la pérdida brusca de la conciencia, expresion de un gasto cardio-

cerebral inadecuado para el mantenimiento de la vida, consecuencia de una

arritmia ventricular maligna en el 80,0% de los casos, ® lo cual caracteriza a la

muerte subita instantanea y la existencia de una cardiopatia previa (conocida o0 no)

son destacadas en esta definicion.

Asi destacarian como caracteristicas en todas estas definiciones, que se trata de

una muerte de tipo:

¢ Natural: no producida por ninguna violencia externa.

¢ Inesperada: puede afectar a individuos sanos como a cardiopatas conocidos.

¢ Rapida: ocurre de forma instantanea o en un breve lapso de tiempo. Este es el
pilar mas controvertido a la hora de abordar el fenémeno. 8

A la diferencia de criterios al definir esta entidad, se afiade la ausencia de

consenso sobre el momento que se debe considerar como inicio de los sintomas.

Kuller ha propuesto la definiciébn de prédromos y sintomas premonitorios:

Prédromos: conjunto de sintomas o signos que no interfieren con la actividad

habitual del individuo, suelen presentarse semanas 0 meses antes de la aparicion

del evento. Denotan cambios en el estado cardiovascular del paciente. Los mas

frecuentes son: aumento de la angina, molestias precordiales inespecificas,

palpitaciones, fatigabilidad, etcétera.
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Sintomas Premonitorios: conjunto de sintomas o0 sSignos que expresan un

agravamiento en el estado cardiovascular del paciente. Se inician en el momento
en el que el paciente no puede continuar realizando su actividad normal. Entre
otros se destacan: la pérdida de conciencia, el dolor precordial, la disnea, frialdad,
palidez, sudoracién. Se toman como referencia para establecer el diagnéstico. ®*
La influencia de una definicion temporal de MS en datos epidemiolégicos ha sido
demostrada por estudios retrospectivos de certificados de defuncion en una amplia
area metropolitana de EEUU reportado por Kuller y cols. Cuando esta fue
restringida a las muertes ocurridas en menos de dos horas después del comienzo
de los sintomas, el 12,0% de las muertes naturales fueron consideradas como
subitas y el 88,0% debidas a causas cardiacas. En contraste con las ocurridas con
menos de dos horas después del comienzo de los sintomas, la aplicacion de la
definicion de 24 horas a los casos de MS de Kuller y cols. incremento la fraccion
de todas las MS al 32,0%, de las cuales fueron muertes cardiacas el 75,0%.

El tiempo que transcurre entre el inicio de los sintomas y la muerte es un punto
algido en la definicion. Friedman y cols. han sugerido que “el tiempo es un indice
del factor etiolégico”, de tal forma que mientras mas tiempo transcurre, mas se
amplia la gama de muertes naturales consideradas como subitas, pero disminuye
la proporcién de causas cardiacas. *

La MSC es un problema de salud, el cual debe ser abordado desde multiples
especialidades, mas no existe consenso en cuanto al tiempo que debe transcurrir
desde el inicio de los sintomas premonitorios para incluir el evento bajo esta
condicion. Los internistas, emergenciolégos y cardidlogos consideran que debe
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ser una hora el tiempo a tener en cuenta y fundamentan su criterio en que es
tiempo suficiente para acceder a recibir atencion médica y la mortalidad en los
SCA es mayor en la medida que se prolongan los tiempos de atencion. En
oposicion los patologos y legistas son del criterio que los periodos deben
extenderse hasta seis horas, pues este lapso representa el tiempo minimo para
consumarse la necrosis miocardica, en ocasiones una hora no es tiempo suficiente
para acceder a los servicios de urgencias, y en materia forense este periodo
(una hora) es limitado para establecer la data de la muerte. Por su parte los
epidemiologos al realizar estudios poblacionales sobre el fenomeno plantean la
necesidad de 24 horas como limite para considerar una muerte natural como
subita y lo argumentan basado en que existen zonas geograficas de dificil acceso
para tratamiento intensivo, el registro estadistico del fendmeno se ve limitado por
el breve plazo en que ocurre el suceso y el escaso conocimiento sobre la
fisiopatologia del proceso fatal, hace dificil arribar a un diagnéstico definitivo. Este
Gltimo elemento es compartido por patélogos y legistas.

¢Por qué se hace dificil llegar a un consenso de aceptacion general en la
definicion?

A esta interrogante pudiéramos responder con los siguientes elementos:

La MS es atestiguada solo en las dos terceras partes de los casos. La ausencia
de testigos presenciales dificulta la recogida de los datos acerca del suceso. Por
otra parte la corta duracion de los sintomas (muerte instantanea o0 en un corto
periodo de tiempo) antes del descelance fatal contribuye a la escasa expresion
clinica del proceso. Existe ademas la tendencia a restringir los episodios de MSC
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a los casos en que se documenta como ritmo final a la FV, pero sucede que
debido a la ocurrencia de las %/5 partes de los acontecimientos en el medio pre
hospitalario, el ritmo cardiaco que inicia el suceso es desconocido en mas del
50,0% de los casos. *°

Por estas razones los criterios operacionales para la definicibn de MSC que han
sido propuestos teniendo en cuenta la duracion de los sintomas o el ritmo cardiaco
en el momento del accidente no son del todo confiables. El criterio se enfoca a la
ocurrencia del mismo en el medio extrahospitalario existiendo una pérdida subita
del pulso, consecuencia fisiologica de la FV, asi como la ausencia de evidencia de
una enfermedad no cardiaca que condicione la aparicién del PC.

En nuestro estudio adoptamos la definicién de la OMS, *° ampliando el periodo de
tiempo desde el inicio de los sintomas de una a seis horas (en presencia de
testigos) por considerarlo necesario para la consumacion de la necrosis
miocardica. **

En ausencia de testigos extendemos este periodo hasta 24 horas de haber sido

vista con vida la victima, °

“y en los casos que se mantenga la vida gracias al
empleo de dispositivos mecéanicos, consideramos el tiempo de la muerte como el

momento de poner al paciente bajo dichos soportes artificiales. *°

|.3. Epidemiologia

La MSC es la causa mas frecuente de mortalidad en los paises occidentales. ¢’ Su
incidencia real varia de un pais a otro de acuerdo a la prevalencia de la ClI, siendo
mucho mas acusada en los paises del norte de Europa y en Estados Unidos que

en la cuenca Mediterranea. *°
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Segun un informe de la OMS, la mortalidad subita en la primera hora del inicio de
los sintomas, en un intervalo de edad entre 20 y 64 afios varia segun los paises,
entre 19 y 159 por 100 000 habitantes en varones, y entre el 2 y el 35 por 100 000
habitantes en mujeres. La muerte coronaria es rara entre los 25 y los 44 afios
(< 2 por 100 000 habitantes) y aumenta a partir de esta edad.

Se ha estimado que la MSC supone una carga anual en todo el mundo que
alcanza de 4 a 5 millones de muertes, partiendo de una estimacion de la poblaciéon
total mundial de 6 540 millones. *°

En los enfermos con CI, la MSC es la forma mas frecuente de fallecimiento, ya
que aproximadamente 50,0% de estos pacientes muere por esta causa en algun
momento de la evolucion de su enfermedad. *° Ademas, la MS es la primera forma
de presentacion de la Cl en el 19,0-26,0% de los pacientes. "

En todos los paises industrializados se observa una disminucion de la incidencia
de MSC como consecuencia del descenso en la incidencia de la Cl. Sin embargo,
su incidencia aun todavia es muy alta.*>"?

Los reportes sobre el comportamiento del fendmeno en los diferentes paises no
son uniformes. En EE.UU el Centro Norteamericano para el Control y Prevencion
de Enfermedades registra una incidencia de MSC de 41-89 por 100 000 habitantes
y afio.”” En los Paises Bajos (Area de Maastricht) la incidencia es de
90-100 por 100 000 habitantes. * Al Sur de Okinawa en Japén se informa una
tasa de 37 por 100 000 habitantes. "> El Estudio de Oregén, en los Estados Unidos
(Ore-SUDS) document6 la ocurrencia de MSC en 53 por 100 000 habitantes.’”® El
estudio espafiol de MSC demostré una incidencia de 40 por 100 000 habitantes. *’
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La MSC representa del 15,0% al 30,0% de todas las muertes naturales.’® En
series individuales publicadas, también existen divergencias en relacion a estos
informes. El Estudio PRISMA realizado en Argentina concluyo que el 6,3% del total
de las muertes naturales ocurrian bajo esta condicién. "® El Estudio de Oregén en
los EE.UU informé el 5,6%. ° En Dinamarca los registros de MS alcanzan el
22,0% del total de las muertes. % En Espafia representa alrededor del 10,0% de
todos los decesos '’ y en Cuba a partir de estimaciones realizadas por nuestro

grupo de investigacién en el Estudio SUCADES (Sudden Cardiac Death Study), el

15,9% de las muertes no violentas registradas, fueron MS atribuibles a causas
cardiacas. %

En Cuba no existen registros oficiales para la MSC, ni estudios de corte
epidemiolégico que permitan caracterizar la magnitud del fenémeno. Si
consideramos que alrededor del 50,0% de las muertes cardiovasculares son
subitas ° y en el afio 2011 se reportaron en Cuba 22 178 decesos por afecciones
cardiovasculares, cabe esperar que alrededor de 11 089 de estas muertes hayan
sido subitas. Estimaciones sobre su incidencia, concluyen una tasa de deceso
inesperado en el rango de 88,7-98,6 por 100 000 habitantes, lo que equivale del
11,5 al 12,7% de las muertes naturales (un evento cada 48 minutos). %°

¢A qué se deben las variaciones en los registros de MS en las diferentes
naciones?

La incidencia mundial de MSC es dificil de estimar debido a mdltiples factores: *2%3

1. La definicion operacional empleada en estudios individuales no es aceptada

por todas las disciplinas que estudian el fenédmeno, no existiendo uniformidad
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de criterios en cuanto al tiempo que debe transcurrir desde el inicio de los
sintomas para clasificar a la muerte en este grupo. &

2. La CI es responsable del 90,0% de los casos de MSC. Los informes sobre
incidencia y prevalencia para esta afeccion en los diferentes paises muestran
valores diferentes. *

3. No existen registros oficiales de MSC en los estados, a pesar de estar recogida
esta entidad en la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE)
(cod. | 46.1),%° existiendo la tendencia a ser equivalente el deceso inesperado
con el IAM. 8®

4. La ausencia de testigos presenciales al acontecer el evento (*/; parte de los
sucesos subitos) limita el aporte de informacién sobre las circunstancias en
que se manifiesta el episodio. %’

5. El ritmo cardiaco al acontecer el hecho en aproximadamente el 50,0% de los
casos no puede ser documentado, en virtud de la ocurrencia del episodio en el
medio extrahospitalario. ®

6. El desempeiio cientifico y la competencia médica acerca de este problema de
salud, asi como la interpretacion acertada del uso de este término “muerte
subita” son determinantes para el diagnéstico de los casos. &’

7. EIl desarrollo econdmico y social de las poblaciones analizadas influye en el
comportamiento del fendmeno, asi como en la calidad de la recogida de la

informacién sobre los episodios registrados.
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8. La verosimilitud en el registro de la informacién en los estudios epidemioldgicos
sobre este problema es cuestionable, si se considera como fuente solo al
certificado de defuncién. 8%

Ante la interrogante de no pocos profesionales de la salud que se enfrentan a

diario a esta problematica en la atencion al PC que evoluciona a la MSC, sobre:

¢,Cuando utilizar esta terminologia en los certificados de defuncién?

Debemos sefialar que bajo el codigo | 46 de la CIE se inserta al “Paro cardiaco”,

y en el acapite | 46.1 aparece el término: “muerte cardiaca subita, asi descrita”. %

Debe incluirse este término en la causa directa de muerte (CDM) del certificado de

defuncion siempre que se trate de una muerte natural, inesperada, que se

manifieste en un corto periodo de tiempo, cuando la ausencia de datos clinicos en
relacion al suceso no permite arribar a un diagnéstico de certeza (definitivo) que

explique la muerte y luego de haberse excluido otras causas no cardiacas

capaces de provocarla. &

I.4. Enfermedades asociadas

Las afecciones cardiovasculares constituyen la causa mas frecuente de MS. Tras
el pico inicial de incidencia que se produce entre el nacimiento y los seis meses de
vida, sindrome de muerte stbita del lactante (SMSL), *® suincidencia desciende de
una forma brusca y se mantiene baja en la nifiez y adolescencia. Las cardiopatias
congénitas (estenosis aodrtica congénita, estenosis pulmonar, atresia pulmonar,
sindrome de eisenmenger), la cirugia post cardiopatia congénita, las
enfermedades primarias del mudsculo cardiaco (miocardiopatia hipertréfica,

miocarditis) representan las causas mas frecuentes en estos grupos de edades. *°
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En adolescentes y adultos jovenes, la incidencia de MSC es aproximadamente de
1 por 100 000 habitantes por afio. Luego, comienza a elevarse a partir de los
30 afos de edad, hasta alcanzar un segundo pico entre los 45 y 75 afios, en los
que la incidencia se aproxima de 1-2 por 1000 por afio en una poblacion de
adultos de todo tipo. °* Esta maxima corre paralela a la Cl, siendo mas frecuente
en los mas jovenes; en los mayores es mas habitual el desarrollo de insuficiencia
cardiaca. *®

El incremento de la edad durante este intervalo es un importante factor de riesgo
para padecer MSC y la proporcion de causas cardiacas entre todas las MS
aumenta de una forma espectacular con la edad. *®® De 1 a 13 afios de edad,
s6lo una de cada cinco MS se debe a causas cardiacas. Entre los 14 y 21 afios de
edad, la proporcion aumenta hasta un 30,0%, y entre los individuos de mediana
edad y los ancianos alcanzan el 88,0%. °®

Antes de los 35-40 afos es relativamente frecuente la asociacion a miocardiopatia
hipertréfica, sobre todo en jovenes deportistas, y miocarditis en general subclinica.
Otras enfermedades asociadas en este grupo de edad, pero en un numero
pequefio de casos, son la preexcitacion tipo Wolff-Parkinson-White, el sindrome
QT largo, sindrome de Brugada, la fibrilacion ventricular idiopatica, la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho, el prolapso mitral, otras valvulopatias y las
anomalias congénitas de las coronarias. >

Las diferencias en funcion del sexo se reducen con la edad. En el grupo de 45 a
64 afnos de edad el exceso de riesgo de los varones de sufrir una MSC es de casi
7:1. Esta diferencia en el riesgo guarda correspondencia con las diferencias en
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riesgos propios de la edad para desarrollar una coronariopatia entre varones y
mujeres. En las mujeres se aprecia la existencia de un factor hormonal que ejerce
una funcién protectora relacionada con la menarquia.®® Esta proporcién desciende
alrededor de 2:1 en el grupo de edades comprendidas entre 65 y 74 afios. 2°> En
el sexo femenino, la deprivacién estrogénica, unido a la influencia de factores de
riesgo coronario como el tabaquismo, la diabetes mellitus, hiperlipidemia, obesidad
e hipertension arterial (HTA) incrementan la incidencia de MSC. %
La CI esta presente en mas del 80,0% de los individuos que fallecen de forma
subita, en particular después de los 35-40 afios (muerte subita coronaria o
isquémica).
Entre los pacientes con CI se pueden distinguir 2 grupos:
a) los que fallecen subitamente en el contexto de un accidente coronario agudo.
b) los que presentan una cardiopatia isquémica cronica (sobre todo infarto del
miocardio antiguo), en que la MSC se produce, por lo general, en ausencia de
una crisis isquémica aguda evidente.
Esta diferenciacion no es puramente académica, ya que tanto los mecanismos
desencadenantes como la arritmia fatal y la posible prevencion y tratamiento son
distintos. >3
La MS por cardiopatia estructural no coronaria (muerte subita no coronaria 0 no
isquémica) comprende a los fallecidos por causas cardiacas que no dependan
directamente del riego sanguineo coronario (prolapso de la valvula mitral,
estenosis valvular adrtica, hipertrofia septal asimétrica, miocardiopatias no
obstructivas, miocarditis agudas, enfermedades congénitas del corazén, origen
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anomalo de las arterias coronarias y otras enfermedades no dependientes de las
coronarias). Representan una frecuencia del 10,0 al 15,0% de las MSC. %

Un grupo especial, diriamos particular (5,0% de los casos), lo constituyen los
pacientes que fallecen subitamente por causas cardiacas, en los cuales no se
logra identificar una cardiopatia organica: coronaria o estructural (muerte subita
por causas eléctricas en sujetos sin enfermedad cardiaca estructural
demostrable). Los estudios anatomo-patologicos en busca de la causa del deceso
son llamados “autopsias en blanco”, al no demostrarse una causa anatdmica y son
atribuibles fisiopatoldégicamente a trastornos eléctricos primarios (TEP) como vias
accesorias, intervalo QT largo, sindrome de Brugada, taquicardia ventricular
idiopética, torsades de pointes, fibrilacion ventricular idiopatica, sindrome de
preexcitacion, muerte subita nocturna inexplicada, flutter auricular, flutter
ventricular. En todas estas variantes, de forma general, existe una historia familiar
positiva de muerte prematura. °*

Conforme aminora en cada género la diferencia en la presentacion de la Cl entre
los 70 y 89 afos de vida, también disminuye el riesgo excesivo de MSC en
varones. %

Independientemente de la edad y de la enfermedad asociada acompafante, la

MSC ocurre mas a menudo en presencia de insuficiencia cardiaca.®

I.5. Factores de riesgo
No existen factores de riesgo especificos o particulares para la MSC. Los factores
de riesgo clasicos no tienen capacidad para distinguir a los pacientes con riesgo

de MSC de aquellos con riesgo de presentar otras manifestaciones clinicas de CI.
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Las Unicas variables que se asocian con un mayor riesgo de presentar una MSC
frente al resto de manifestaciones de la Cl son las alteraciones en la conduccion
intraventricular detectadas en el electrocardiograma, la baja capacidad vital (sobre
todo en mujeres) > y el consumo de tabaco. *’

Factores de riesgo fijos:

» Edad: como hemos explicado anteriormente se han observado dos picos para
el deceso subito: desde el nacimiento hasta los 6 meses (SMSL) y de los 45 a
los 75 afios, asociado al inicio y progresion de la enfermedad aterosclerética. 8

= Sexo: muestra variacion en su relacion: hombre/mujer en relacion a la edad y
la existencia 6 no de un factor hormonal con funcién protectora de los cambios
ateroscleroticos. Esta relacion de 7:1 en edades de 45 a 64 afios, llega a
disminuir a 2:1 en edades comprendidas entre 65 y 74 afios. "2

» Factores Hereditarios: se expresan a traveés de enfermedades hereditarias
llamadas canalopatias idnicas (sindrome de QT largo o corto, sindrome de
Brugada, taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica y la
miocardiopatia/displasia ventricular derecha arritmégena). Existe una historia
familiar positiva en varios miembros de una familia. **%°

» Raza: ha sido sefialada por multiples autores, sefalandose que el riesgo se
incrementa en la raza negra, pero la diferencia disminuye con la edad. Los
reportes de diferentes series muestran resultados contradictorios. >

» Enfermedad cardiaca previa: la MS se vincula con frecuencia variable a todas

las patologias cardiovasculares, siendo la mas frecuente la CI, también se
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asocia frecuentemente a enfermedades valvulares y a las miocardiopatias,
sobre todo a la hipertréfica. >
Factores de riesgo modificables:
El riesgo de MS segun diferentes estudios poblacionales se ve incrementado en
presencia de factores como:

= HTA: aumento del riesgo (PA sistdlica: 4,2 y PA diastdlica: 2,6 veces). >

= Dislipemias: (Colesterol >250 mg/dl, incremento del riesgo: 3,7 veces). >

= Tabaquismo: mayor efecto nocivo en varones que en mujeres. Los fumadores
tienen 2,5 veces mas riesgo de MSC. ** Se asocia a fenémenos de adhesion y
agregacion plaquetaria, irritabilidad miocardica, taquicardia, transporte de O
deficiente y aterogenesis, que facilitan la trombosis coronaria aguda. **°

= Diabetes Mellitus: (Glucemia >120 mg/d|, el riesgo aumenta 3,7 veces). 29810

= Obesidad: relacién directa entre el peso y el riesgo de MSC. "2

= Valor del hematocrito: mayor relacion en mujeres que en varones, en
correspondencia con fenémenos de viscosidad e hipercoagulabilidad. *®

= Ejercicio fisico: el tiempo dedicado a conductas sedentarias (inactividad
fisiologica o “tiempo sentado”) es un elemento relevante en el desarrollo de
obesidad, enfermedades metabdlicas y cardiovasculares.'®® Se asocia a un
incremento de la presion arterial sistdlica, los triglicéridos y la glucemia. *%

» Factores psicosociales: diversos factores psicosociales pueden influir en el
riesgo de MSC. Los pacientes que fallecen por MSC presentan una mayor
proporcion de cambios de vida importantes en los seis ultimos meses (muerte

de familiares, divorcio, jubilacion, etcétera). Otros factores como el estrés vital
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(perturbaciones emocionales, predisposicion bio-constitucional, ocupaciones

estresantes), el aislamiento social, el bajo nivel socio-econémico y educacional

estan relacionados con un mayor riesgo. 1333104

= Alteraciones Electrocardiograficas (ECG): alrededor de la onda T. 8

= Anomalias en la conduccion intraventricular: el riesgo de MSC se incrementa
conforme aumenta la frecuencia de complejos ventriculares prematuros (CVP)
(> 10 CVP/hora) y asociados a otras patologias, baja fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI). Valor predictivo en menores de 30 afios. %°°

= Disminucion de la FEVI: (30,0-40,0%). Valor muy predictivo (suele asociarse a
otras patologias). Riesgo relativo de mortalidad cardiaca subita varia entre
2,5y 3,5 en pacientes con FEVI inferior a 40,0%. >8601%

= Hipertrofia ventricular izquierda (HVI): la existencia de HVI en el curso de una
cardiopatia estructural de cualquier origen aumenta la incidencia de MSC entre
5y 7 veces, incrementandose el riesgo de tener un evento si ademas existe

cardiopatia coronaria asociada. ***%

1.6. Fisiopatologia

Independientemente de cual sea la enfermedad asociada, la fisiopatologia de la
MS se puede explicar siempre de la misma forma: la presencia de un miocardio
vulnerable sobre el cual actian factores desencadenantes y/o moduladores,
precipitando un evento agudo que precede a la aparicion de la arritmia fatal,
generalmente una FV, que evoluciona a la MSC. '

La vulnerabilidad miocéardica se expresa por la “susceptibilidad miocéardica a una

gran crisis aterosclerética aguda por los cambios dindmicos de placas vulnerables
32



MARCO TEORICO Capitulo 1

o la aparicibn de arritmias ventriculares malignas en pacientes con factores
predisponentes”. 1%

En la Cl aguda tanto la oclusion aguda de una arteria coronaria como Su
reperfusion pueden originar arritmias malignas.

Los primeros 10 minutos de isquemia (Fase 1), tras la oclusién de una arteria
coronaria, son los que mas predisponen a la aparicion de FV, con una incidencia
mayor de los cinco a seis minutos. En estos primeros minutos se producen
alteraciones i6nicas y metabdlicas, que generan una acumulacion de sustancias
producidas por el metabolismo anaerdbico (potasio, adenosina o CO;) en el
espacio extracelular. Esto, a su vez, modifica las caracteristicas electrofisiologicas
de los miocitos adyacentes a la zona de infarto. Las diferencias en el potencial de
membrana en reposo de los miocitos conlleva a diferentes formas del potencial de
accion y, por tanto, diferentes periodos refractarios entre células sanas y células
expuestas a zonas de isquemia periinfarto. Esta dispersion de los periodos
refractarios favorece la aparicion de reentradas y de FV.

La segunda fase se extiende aproximadamente de los 12 a los 30 minutos, con un
pico maximo entre los 15 y los 20 minutos. Las arritmias en esta fase se producen
por aumento del automatismo. 1%

Después de las 24 horas de oclusion de la arteria, la aparicion de arritmias
malignas es menos frecuente y su mecanismo se cree que depende mas de un
aumento del automatismo que de mecanismos de reentrada.

En los pacientes en que la MS esta en relacion con un accidente coronario agudo,
en general un IAM, la arritmia fatal mas frecuente es la fibrilacion ventricular
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primaria (FVP), es decir, no precedida de taquicardia ventricular (TV). Su
incidencia en la fase aguda varia segtn los estudios entre un 4,0 y un 36,0%.%°
En los pacientes con infarto de miocardio establecido, el riesgo de presentar MS
no es despreciable, sobre todo en los primeros seis meses. En las primeras
semanas posteriores a un IAM aparece la fibrosis y una vez establecida la cicatriz,
ésta forma el sustrato ideal para la conduccién anisotrépica y la reentrada.

En la estratificacion de riesgo de MS post-infarto hasta el presente es la funcion
ventricular izquierda deprimida el factor conocido mas determinante. Una FEVI
inferior al 30,0-40,0% es el predictor individual mas potente pero, aun asi, tiene
una baja especificidad. **°

En los pacientes post-infarto el riesgo de MS se debe especialmente a la
presencia de inestabilidad eléctrica y a la interaccion de ésta con la isquemia y la
disfuncion ventricular izquierda. Estos tres factores conforman el triangulo
imaginario de riesgo de complicaciones post-infarto.

Existen marcadores de inestabilidad eléctrica (clinicos’lECG, marcadores del
sistema nervioso autonomo [SNA] y parametros morfo funcionales), de isquemia
(isquemia residual, estenosis coronaria y marcadores de trombosis y agregacion
plaguetaria) y de disfuncion ventricular izquierda (factores neurohumorales, morfo
funcionales y clinicos).

Pueden considerarse como marcadores de inestabilidad eléctrica y, por tanto, de

miocardio vulnerable para la MSC los siguientes:
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a) Parametros de tipo clinico y electrocardiografico:

Existe mayor peligro de MSC debido a arritmia ventricular primaria en presencia
de un infarto previo, FEVI disminuida y sincope. También si se detectan en el ECG
de superficie, durante la prueba ergométrica, o el registro de Holter: alteraciones
del segmento ST y/o arritmias ventriculares frecuentes. **

b) Parametros de disfuncion del sistema neuroautonomico (SNA):

Permiten estratificar el riesgo de MS por arritmias primarias: la variabilidad de la

frecuencia cardiaca (incluso es (til ante la presencia de taquicardia sinusal), **?

T3 (especialmente su duracion

determinadas alteraciones del intervalo Q
prolongada y el aumento de su dispersion) y la sensibilidad barorrefleja.***

c) Parametros morfo funcionales:

Evidencia de un circuito de reentrada alrededor de una cicatriz post-infarto, lo cual
puede detectarse de manera no invasiva con potenciales tardios, y en forma
invasiva con estudios electrofisiolégicos, asi como también la deteccion de
dilatacién e HVI y FEVI disminuida por ecocardiograma. **°

En todos los casos, un factor desencadenante que actla sobre la isquemia, la
disfuncion ventricular izquierda o la inestabilidad eléctrica, provoca la complicacion
clinica correspondiente: nuevo accidente coronario, insuficiencia cardiaca y
arritmia ventricular maligna respectivamente.

Sin embargo, muchos de estos marcadores pueden estar presentes durante

meses o incluso afios sin que ocurra una MSC. Se requiere que sobre el miocardio

vulnerable actien uno o varios factores desencadenantes ¢ “gatillantes” (estrés
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fisico o psiquico, isquemia aguda, trastornos hidroelectroliticos, trastornos acido-
basicos, drogas, farmacos, alcohol, disautonomias, etcétera). %1%’

Como se ha sefalado la MSC ocurre muy a menudo en pacientes con CIl. Sin
embargo, el papel de la isquemia como mecanismo desencadenante de la MSC es
controvertido.'*® Es evidente que el IAM, prototipo de isquemia severa, transmural
y persistente, puede presentarse como MSC.

La MSC es muy poco frecuente en situacion de isquemia transitoria aunque sea
severa, como ocurre en el espasmo coronario, y la presencia de arritmias
ventriculares graves es aun mas baja durante la practica de angioplastia coronaria
transluminal percutanea.

La isquemia subendocardica transitoria detectada tanto por prueba ergométrica
como por registro de Holter no suele acompafiarse de arritmias ventriculares
graves y mucho menos de MSC. La presentacion de arritmias ventriculares graves
y MS, en los pacientes que presentan pruebas ergométricas positivas (descenso
del segmento ST), incluso con evidencia clinica de angina, ocurre con muy poca
frecuencia. *°®

En pacientes con otras cardiopatias estructurales no coronarias (miocardiopatia
hipertréfica, miocardiopatia dilatada, miocarditis, enfermedades infiltrativas,
displasia arritmogénica del ventriculo derecho, enfermedades estructurales de
origen congeénito), la insuficiencia cardiaca, la HVI y la inestabilidad eléctrica
(arritmias ventriculares, disfuncion del SNA) suelen ser los marcadores mas

importantes de miocardio vulnerable. Los factores desencadenantes a menudo
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estdn en relacion con el estrés fisico o psiquico, alteraciones idnicas o
metabdlicas, administracién de farmacos, etcétera.

En pacientes con CI crénica (APP: taquicardia ventricular monomorfica, baja
FEVI), el deceso subito sobreviene como consecuencia de taquicardia ventricular
monomorfica sostenida (TVMS) (55,0%) y torsades de pointes (15,0%), con
frecuencia relacionada con la administracion de farmacos antiarritmicos de tipo I,
ambas degeneran en fibrilacién ventricular secundaria (FVS) (55,0%). °" Cuando
existe insuficiencia cardiaca congestiva avanzada, el niumero de MSC asociadas a
bradiarritmia (BA) severa que conduce al PC por disociacion electro mecanica
(DEM) como suceso final es mas elevado (20,0%).'*’

En las situaciones de MSC sin cardiopatia aparente (TEP) no existe un sustrato
anatomico en el sentido estricto de la palabra. EI marcador de miocardio
vulnerable pudiera estar dado por la prolongacion y dispersion de la repolarizacion
en unos casos, en otros por la heterogeneidad del periodo refractario debido a
anomalias en los canales de sodio o por velocidad de conduccion facilitada (vias
accesorias), que en presencia de estrés fisico o psiquico, alcohol, disautonomias,
fiebre, arritmias auriculares rapidas, representando el factor desencadenante,
facilita la aparicién de arritmias ventriculares. *8*°

La deteccion de marcadores de dafio organico 6 funcional (miocardio vulnerable)
resulta dificil, al parecer por incapacidad de las técnicas actuales para detectar

lesiones incipientes (miocarditis subclinica, desequilibrio del SNA no detectado,

etcétera). En estos casos la arritmia fatal suele ser una FVP. &
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La MSC como fendmeno siempre es el resultado de la suma de tres elementos:
condicion subyacente (cardiopatia coronaria, estructural 6 trastorno eléctrico
primario) + susceptibilidad individual [marcadores de miocardio vulnerable]
(inestabilidad eléctrica, disfuncion del VI 6 isquemia) + gatillante (isquemia aguda,
trastornos hidroelectroliticos, trastornos acido-basicos, drogas, farmacos, alcohol,
disautonomias). Dependiendo del caso uno de estos tres factores puede ser el
preponderante, como en el caso de los sindromes eléctricos primarios donde el

segundo elemento (inestabilidad eléctrica) resulta fundamental. 49717

I.7. Diagndstico, Tratamiento, Prevencion

En la identificacion de poblaciones en riesgo de MSC para establecer estrategias

de prevencién, deben considerarse tres aspectos fundamentales:

a) la relacion entre el numero absoluto de eventos y la incidencia de MSC en
poblaciones de riesgo definidas.

b) que se trata de un riesgo dependiente del tiempo.

c) la eficacia de las posibles intervenciones preventivas y terapéuticas.

Las estrategias de prevencion pueden ser de tipo poblacional o centrada

Unicamente en los grupos de alto riesgo. *%°

La estrategia poblacional hace referencia a las intervenciones llevadas a cabo en

la poblacion general que tengan como objetivo disminuir la incidencia de MSC. Asi

se actuaria tanto sobre los individuos en los que la MSC sera la primera

manifestacion de la Cl, como sobre aquellos subgrupos de poblacion con riesgo

mas elevado de MSC. Sin embargo, una intervencion en la poblacion general

necesitaria aplicarse a 1000 sujetos para evitar una sola MSC. En este contexto,
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los costos y los riesgos relacionados con los potenciales beneficios de las
intervenciones limitan la efectividad y la eficiencia de estos programas. Se hace
necesario, por tanto, dirigir los esfuerzos preventivos hacia sujetos de alto riesgo.
Esto puede conseguirse identificando subgrupos clinicos con una exposicion
aumentada a desarrollar MSC. Este incremento en la especificidad de la actuaciéon
en ciertos subgrupos implica que el numero absoluto de victimas potenciales que
pueden ser identificadas disminuye. **

Para aumentar la efectividad y la eficacia de las intervenciones es necesario,
identificar los subgrupos de poblacion mas especificos con alta probabilidad de
MSC.

Prevencion primaria

La identificacion de grupos expuestos permite considerar como Grupo 1, donde se
incluyen a los individuos de alto riesgo por presentar una cardiopatia coronaria
sintomatica (IAM en evolucion o reciente, angor inestable), una cardiopatia
estructural asociada a cardiopatia coronaria (disfuncion miocardica: FEVI<35,0 %)
0 la presencia de arritmias ventriculares que definen probabilidad de MSC
(taquicardia ventricular no sostenida [TVNS] inducible o espontanea y taquicardia
ventricular sostenida [TVS] inducible o espontanea).

En los pacientes de este grupo siempre debe corregirse la isquemia, ya sea con
tratamiento médico o con procedimientos de revascularizacion. EI mayor beneficio
en el orden de las intervenciones terapéuticas consiste en el empleo del
cardiodesfibrilador automatico implantable, y como medidas farmacoldgicas la
indicacion de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
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espironolactona, bloqueadores de los receptores de angiotensina 2 y beta
bloqueadores.

En el Grupo 2 se incluyen a los pacientes en riesgo moderado. Pacientes con
cardiopatia estructural adquirida (hipertensiva, valvular, coronaria o congénita),
luego de descartarse: isquemia aguda y arritmias ventriculares de mayor peligro lo
cual aumenta la probabilidad de MSC (Grupo 1).

Estos subgrupos son heterogéneos, en general son pacientes cardidpatas
sintomaticos 0 no sintomaticos, pero sin elementos coronarios activos ni arritmias
ventriculares de alta alarma. El mayor beneficio demostrado por evidencia se logra
con terapia farmacolégica que detiene o aminora la progresion de la cardiopatia
(inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, espironolactona,
bloqueadores de los receptores de angiotensina 2 y beta bloqueadores).

La poblacién general con factores de riesgo cardiovasculares (HTA, diabetes
mellitus, sedentarismo, tabaquismo, dislipidemias) que determinan finalmente la
aparicion de cardiopatias coronarias, estructurales o ambas, determina el grupo de
bajo riesgo (Grupo 3), grupo que por numero de afectados son los que aportan
proporcionalmente mas casos al afio de MSC.

Las intervenciones estaran centradas en medidas no farmacoldgicas (modificacion
de estilos de vida no cardiosaludables) y farmacoldgicas (inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, espironolactona, bloqueadores de los receptores de
angiotensina 2 y beta bloqueadores), de alto impacto y relativo bajo costo (alto
costo-efectividad) que permitan la eliminacion y/o el control de los factores de
riesgo cardiovasculares. 499122
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CAPITULOIl. MATERIAL Y METODO

1.1. DISENO METODOLOGICO DE LA INVESTIGACION

El conocimiento de la incidencia, asi como de las principales caracteristicas
clinico-epidemioldgicas de cualquier enfermedad constituye un aspecto esencial
para lograr su control y prevencion. “Si se quiere mejorar o resolver un problema,
primero hay que conocerlo”. %3

Ante la ausencia de un registro oficial y estudios de corte epidemiolégico que
permitan caracterizar la magnitud del fenbmeno de la MSC en nuestro pais, y

" 124 con un predominio de las

considerando la “transicion epidemiologica en Cuba

enfermedades cardiovasculares como primera causa de muerte, fue objetivo en

esta investigacion:

A. Pesquisar la ocurrencia de MSC en un periodo de 11 afios en una poblacion de
210 000 habitantes (= 15 afios: 165 773 habitantes), lo cual comprendio todas
las areas de salud del municipio Arroyo Naranjo, en La Habana, Cuba, a partir
del registro de muertes naturales por causas cardiacas en este periodo
(2000-2010).

B. Realizar una caracterizacion clinico-epidemiologica de los fallecidos de MS de
origen cardiaco basado en el estudio de las caracteristicas socio-demograficas,
factores de riesgo cardiovasculares y variables especificas relacionadas con la
ocurrencia del evento subito.

Una vez realizada la caracterizacion de esta entidad, se procedio a identificar la

asociacion de las variables clinico-epidemiolégicas en los casos estudiados.
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[1.2. UNIVERSO Y MUESTRA

Universo:

El universo estuvo conformado por la totalidad de los adultos = de 15 afios de edad
de las areas de salud del municipio Arroyo Naranjo en La Habana que presentaron un
PC no recuperado, el cual evolucioné a la “Muerte slibita cardiaca” durante el periodo
comprendido del 01-01-2000 al 31-12-2010.

Fueron incluidos también los fallecidos de otras areas de salud (Boyeros, Diez de
Octubre), los cuales al manifestarse el evento recibieron atencion de urgencia y
fueron diagnosticados en el Hospital Universitario “Julio Trigo Lopez” (Figura 1).
Muestra:

Se escogié una muestra de intencién, seleccionandose al municipio Arroyo Naranjo
para la documentacion de los casos segun criterios de factibilidad.

11.3. CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION

Estudio observacional, descriptivo y de corte transversal.

I.4. CRITERIOS DE INCLUSION

Los casos de muerte natural de origen cardiaco en los cuales el evento se
present6d de forma inesperada en un lapso de tiempo de hasta seis horas ¥ desde
el comienzo de los sintomas premonitorios en presencia de testigos. >3

Los casos de muerte natural de origen cardiaco en los cuales el evento se
presentd de forma inesperada en un lapso de tiempo de hasta 24 horas desde el
comienzo de los sintomas premonitorios al ocurrir el evento en ausencia de
testigos presenciales, habiendo sido vista con vida la victima en este periodo. >*
Los casos de muerte natural de origen cardiaco en los cuales al manifestarse el
episodio se coloca al paciente bajo soportes artificiales y la muerte se retrasa en un

término mayor a seis horas, por el empleo de dichas intervenciones. *°
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De la definicién de la OMS empleada en el estudio, ** se extiende el periodo de
tiempo desde el inicio de los sintomas de uno a seis_horas (en presencia de
testigos) ¥ por considerarlo necesario para la traduccion histologica de la necrosis
miocardica.®*'*®> El IAM justifica del 19,0 al 26,0% de las MSC, como
manifestacion inicial de la CL.”* El 30,0% de los decesos subitos por IAM se
manifiesta en el término de una hora luego de iniciado los sintomas, proporcion
que se eleva al 40,0%, si se amplia el periodo de tiempo a cuatro horas.*?

I.5. CRITERIOS DE EXCLUSION

Los casos de muerte traumatica.

Los casos diagnosticados de muerte subita no cardiaca.

Los fallecidos de mas de seis horas en relacién al inicio de los sintomas en
presencia de testigos.

Los casos en los cuales el deceso se produjo en ausencia de testigos presenciales,
en un término mayor a 24 horas de haber sido vista con vida la victima.

Los casos diagnosticados de enfermedades en estadio terminal, en los cuales el

suceso acontecio de forma esperada.
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11.6. VARIABLES Y OPERACIONALIZACION

VARIABLE CATEGORIAS DEFINICION OPERACIONAL DE CATEGORIAS DEFINICION DE VARIABLE
Afio CUANTITATIVA CONTINUA || 2000-2010 Periodo de tiempo en que se realiza el
estudio.
Edad CUANTITATIVA CONTINUA | (1) 15-29 afios Tiempo transcurrido desde el nacimiento
CATEGORIZADA (2) 30-44 afios hasta el final de la vida del fallecido
- (3) 45-59 afios sUbitamente.
(4) 60-74 afios
(5) 75 y mas afios
Sexo CUALITATIVA NOMINAL (1) Masculino Sexo bioldgico del fallecido de muerte
(2) Femenino subita cardiaca.
Color de la piel CUALITATIVA NOMINAL (1) Blanca Caracteristicas, facciones y rasgos del
(2) Negra individuo fallecido subitamente.
(3) Amarilla
(4) Mestiza
Area de salud CUALITATIVA NOMINAL (1) Parraga Ambito geografico definido donde se
(2) Capri agrupa un conjunto de personas. En
(3) Los Pinos este caso los fallecidos por muerte
(4) Julian Grimau subita cardiaca.
(5) Managua
(6) Eléctrico
(7) Mantilla
(8) Otras areas de salud (fuera del municipio)
Factores de riesgo CUALITATIVAS NOMINALES | (1) Cardiopatia isquémica (CI) Signos  biologicos, estilos de vida o
. v (2) Hipertension arterial (HTA) habitos adquiridos cuya presencia
cardiovasculares (3) Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) aumenta la probabilidad o el riesgo de
(4) Diabetes mellitus presentar alguna de las manifestaciones
(5) Infarto miocéardico crénico (IMC) clinicas de una enfermedad especifica
(6) Obesidad en los afios subsiguientes.
Lugar de CUALITATIVA NOMINAL (1) Domicilio de la victima Lugar donde se inician los sintomas de
presentacion (2) Trayecto al hospital presentacion de la muerte subita.
del ¢ (3) Otros lugares En este caso: Medio extrahospitalario
el evento (1) Sistema de urgencias hospitalario Lugar donde se inician los sintomas de
(2) Unidades de atencion al paciente grave presentacion de la muerte subita.
(3) Salas de cuidados hospitalarios En este caso: Medio intrahospitalario
I

Tiempo de aparicion
del evento

CUANTITATIVA

nstantanea

(1) Instantanea

No instantanea

(2) Primera hora

(3) Primera-Sexta hora

(4) Mas de seis horas (BSA)
(5) Hasta 24 horas (STP)

Referido al tiempo de inicio del evento, a
partir del comienzo de los sintomas
premonitorios.

- En la MSC instantanea representado
por: pérdida de conciencia

- En periodos de > 6 horas al colocar al
paciente bajo soportes artificiales (BSA)
- Se considera hasta 24 horas, de
haber sido vista con vida la victima, en
ausencia de testigos presenciales (STP)

Hora de inicio de
los sintomas

CUALITATIVA NOMINAL

(12:00-5:59 am)
(6:00-11:59 am)
(12:00-5:59 pm)
(6:00-11:59 pm)

Se toma como referencia la hora de
inicio de las manifestaciones clinicas
(sintomas premonitorios) que progresan
a la muerte subita cardiaca.

Sintomas de
presentacion ¥

CUALITATIVA NOMINAL

instantanea

Dolor precordial
Molestias precordiales
Disnea

Palpitaciones

Frialdad

No instantanea

Referido a los sintomas premonitorios
que se toman como referencia para
establecer los tiempos de la muerte
sUbita cardiaca.

- La pérdida de conciencia es expresion
de muerte stbita instantanea.

- Los sintomas que expresan cambios
abruptos en el estado CV del paciente
caracterizan al evento no instantaneo.

- Otros: Otros sintomas no contenidos.

¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido stbitamente
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VARIABLE CATEGORIAS DEFINICION OPERACIONAL DE CATEGORIAS DEFINICION DE VARIABLE
Informe CUALITATIVA NOMINAL (1) Asistolia Referido al registro de la actividad
electrocardiografico 2 F?br@lac@()n ventr@cular primaria (FVP) eléctriga del corazon al ser _atendido en
E g (3) Fibrilacion ventricular secundaria (FVS) urgencias el PC extrahospitalario o al
(ECG) (4) Disociacion electro mecanica (DEM) iniciarse el PC intrahospitalario que

(5) Bradiarritmias (BA) evoluciond a la muerte sUbita cardiaca.
(6) Infarto agudo del miocardio (IAM) - Otras: Otras alteraciones no

(7) Otras alteraciones contenidas: Infarto miocérdico cronico,
(1) No registro electrocardiografico (ECG) blogueos cardiacos, arritmias, etcétera.

- No registro ECG: casos en que no
pudo ser documentada la actividad
eléctrica del corazdn.

Diagndstico CUALITATIVA NOMINAL (0) Muerte Subita Cardiaca (MSC) Diagnéstico inicial (impresion inicial
presuntivo (1) Trombo Coronario Fresco y/o IAM (TC-IAM) diagnostica) al ser valorado el paciente
(2) CI. Cronica Aterosclerdtica (CICA) en urgencias, unidades de atencion al

(3) Trastorno Eléctrico Primario (TEP) paciente grave u otro sitio donde

(4) Ruptura de Aneurisma Adrtico (RAA) acontezca el evento.

(5) Otras Cardiopatias (OC) - MSC: MSC sin precisar la causa.

(6) Trombo embolismo Pulmonar (TR.E-P) - Otras cardiopatias: comprende:

(7) Disfuncion Miocardica VI (DMVI) miocardiopatias, cardiopatia congénita,

(8) Disfuncion Miocardica BV (DMBV) hipertensiva, cor pulmonar)

(9) Otros Diagnosticos (OD) - Otros diagnésticos: Otros diagndsticos
de muerte de origen cardiaco: ruptura
miocardica, disfuncion valvular, etcétera

Estudios anatomo- CUALITATIVA NOMINAL (1) Sin necropsia Referido a la realizacién de la necropsia
patoldgicos (2) Con necropsia clinica en los casos autorizados.
Lesiones CUALITATIVA NOMINAL (1) No Referidlo a las Placas lipidicas
ateroscleréticas (2) Si documentadas a través de la necropsia
y el APP de: Infarto miocdrdico crénico.
Diagndstico CUALITATIVA NOMINAL (0) No Existe Diagndstico (NED) Referido al diagndstico final o definitivo
definitivo (1) Trombo Coronario Fresco y/o IAM (TC-IAM) confirmado  por  criterios  anatomo-

(2) CI. Cronica Aterosclerdtica (CICA) patologicos (necropsia clinica), clinicos,

(3) Trastorno Eléctrico Primario (TEP) 0 de otro tipo, constituye la causa

(4) Ruptura de Aneurisma Adrtico (RAA) concluyente de la muerte.

(5) Otras Cardiopatias (OC) - No existe diagnostico (NED) en los

(6) Trombo embolismo Pulmonar (TR.E-P) casos de muerte subita en los cuales no

(7) Disfuncion Miocardica VI (DMVI) se confirma el diagndstico definitivo por

(8) Disfuncién Miocardica BV(DMBV) la ausencia de criterios anatomo—

(9) Otros Diagnosticos (OD) patolégico (necropsia clinica), clinicos, o

de otro tipo.

Relacion clinico-
patoldgica

CUALITATIVA NOMINAL

(1) Existe relacion clinico-patologica
(2) No existe relacion clinico-patologica

Referida a la correspondencia entre los
diagnosticos presuntivo y definitivo en
los fallecidos de muerte subita cardiaca.
Solo para casos con necropsia.

Clasificacion
etiopatogénica
definitiva

CUALITATIVA NOMINAL

(0) MSC-No clasificada

(1) MSC-Cardiopatia Isquémica
(Msc-ci)

(2) MSC-Enfermedad Miocardica Estructural
(MSC-EME)

(3) MSC-Trastornos Eléctricos Primarios
(MSC-TEP)

(4) MSC-Por otras etiologias (causas vasculares)

Referida a clasificar los eventos de
muerte slbita segin el mecanismo
causal y fisiopatoldgico.

- Se subdivide en (4) para la inclusion
de otras etiologias no dependientes del
musculo cardiaco o las coronarias y que
comprende las causas vasculares
(ruptura de aneurisma de la aorta,
trombo embolismo pulmonar).

- Muerte subita no clasificada: casos sin
diagnastico definitivo.
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1.7. VALIDACION DE CRITERIOS DE SELECCION DE VARIABLES
- Factores de riesgo cardiovasculares de muerte subita cardiaca

e Cardiopatia isquémica (Cl): Por Historia clinica (APP),
Estudios anatomo-patoldgicos (necropsia clinica y su estudio macroscopico)
e Hipertension arterial (HTA): Por Historia clinica (APP), (Examen fisico),
Estudio histol6gico: cambios caracteristicos en los pequefios vasos del rifion

e Hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
Criterios Electrocardiogréficos: 127129

Criterios Electrocardiograficos(HVI) Derivaciones

Sokolow SV1+ RV50V6>35mms

Cornell Hombres: SV3 + R aVL> 28 mms
Mujeres: SV3 + R aVL > 20 mms

Framingham R aVvL > 11mms

S V1-V3 > 25 mms

R V4-V6 > 25 mms
SV1ioV2+RV50V6>35mms
R DI + S DIll > 25 mms

Criterios Ecocardiogréficos: **°
En estudio ecocardiografico: Pared posterior (PP): 2 11 mms
Tabique interventricular (TIV): =2 11 mms

Criterios Anatomo-patolégicos:

Los casos diagnosticados de MSC a los cuales se les realizaron la necropsia
clinica, demostrandose engrosamiento de la pared posterior y el tabique
Interventricular.

e Diabetes mellitus (DM): Por Historia clinica (APP),

Estudio histopatolégico: reveld una nefropatia diabética
e Obesidad: Por Historia clinica (APP), autopsia clinica (IMC = 30,0 Kg/m?). 1%
¢ Infarto miocardico crénico (IMC): Por Historia clinica (APP),

Estudios anatomo-patoldgicos (necropsia clinica y su estudio macroscopico)

Criterios Electrocardiograficos: Q Patolégica (Anchura > 0,03 seg) ***

(Profundidad > 3 mms)
Q Patoldgica > 25,0% Complejo QRS

Criterio Ecocardiogréfico: 3
En estudio ecocardiografico: Zona de Aquinesia reportada

46



MATERIAL Y METODO Capitulo 2
11.8. CONTROL SEMANTICO
Diferencias entre Colapso cardiovascular, Paro cardiaco y Muerte. >°
TERMINO DEFINICION CONFIRMACION O EXCEPCION
Colapso CV. Pérdida repentina del flujo sanguineo || Término inespecifico que incluye el

eficaz, que depende del corazdn, de la
presencia de elementos vasculares
periféricos 0 ambas entidades, que puede
mostrar reversion espontanea (sincope
neurocardidgeno o el sincope vasovagal)
0 sblo con intervenciones (paro cardiaco).

paro cardiaco y sus consecuencias y
también problemas que en forma
caracteristica  muestran  reversion
espontanea.

Paro cardiaco.

Interrupcion repentina de la funcion de
bomba del corazén que puede revertirse
con alguna intervencién inmediata, pero
que culminara en la muerte en caso de
que no se emprenda.

Rara vez hay reversion espontanea; la
posibilidad de obtener éxito en los
resultados de las intervenciones
depende del mecanismo por el que se
produjo el paro cardiaco, entorno clinico
y reanudacion rapida de la circulacion.

Muerte.

Interrupcion irreversible de todas las
funciones bioldgicas.

Ninguno.

11.9. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Se estudiaron todas las MUERTES NATURALES ocurridas consecutivamente

durante 11 afios en las comunidades de Arroyo Naranjo, diagnosticadas en el

Hospital Universitario “Julio Trigo LOpez”. A partir de los criterios diagnosticos

(criterios de inclusidn) fueron registrados 1000 fallecidos subitamente por causas

cardiacas.

11.10. TECNICAS PARA LA RECOGIDA DE LA INFORMACION

[1.10.1. Fuentes de informacion:

Las fuentes para la recogida de la informacion de los casos estudiados fueron:

e Historias clinicas confeccionadas en el sistema de urgencias hospitalario.

e Historias clinicas hospitalarias.

e Certificados médicos de defuncion.

e Protocolos de necropsias.
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Se utilizaron los datos brindados por el departamento de registros médicos y
estadisticas de salud del Hospital Universitario “Julio Trigo Lépez”, la Direccidn
municipal de salud en Arroyo Naranjo, la Direcciéon Nacional de Registros Médicos
y Estadisticas de Salud del Ministerio de Salud Publica y la Oficina Nacional de
Estadisticas.

[1.10.2. Recoleccion de datos:

Se confeccion6 un MRDP en el que se incluyeron las variables clinico-
epidemiolégicas para el estudio del fallecido subitamente, que permitieron dar
cumplimiento a los objetivos de la investigacion (Figura 3).

11.10.3. Registro de datos:

Se cred una base de datos en el programa Microsoft Office Excel 2007 donde
fueron incluidas las variables objeto de investigacion, contenidas en el MRDP.
11.11. PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION

[1.L11.1. Técnicas para procesamiento y analisis de resultados:

Se procesaron los datos, obteniéndose distribuciones de frecuencias simples y

cruzadas (tablas de contingencia), asi como el calculo de las pruebas de

independencia X2 (Chi-Cuadrado) para la deteccion de asociacion entre las
variables estudiadas.

De acuerdo al niumero de observaciones de eventos de MS para cada sexo se
calcul6 la razén [hombre/mujer] para los diferentes grupos de edades,
obteniéndose la media aritmética de las edades en que se manifest6 el evento.
Con el objetivo de conocer la frecuencia de ocurrencia de sucesos subitos dentro

de la poblaciéon de la municipalidad investigada en el periodo de estudio, se realizé
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el célculo de la tasa de mortalidad especifica de MSC (por sexo, edad y color de
piel), a partir de la informacion sobre datos demograficos del municipio aportados
por la Oficina Nacional de Estadisticas (ONE) en consulta realizada (Tabla 2).

La tasa de mortalidad especifica para esta entidad en cada una de las
comunidades (areas de salud) de donde procedian los fallecidos estudiados
fueron computadas (por sexo y edad) a partir de los datos demograficos del
municipio, tributados por la Direccion municipal de registros médicos y estadisticas
de salud de Arroyo Naranjo, al consultar el Informe estadistico de salud en el
periodo estudiado (Tabla 3).

Para medir el impacto de la MSC en las comunidades estudiadas, se calcul6 el
namero de afos de vida que se pierden prematuramente por esta entidad (AVPP),
segun la expectativa de vida de la poblacion donde se realizé el estudio.
Informacion estadistica suministrada por la Direccién Nacional de Estadisticas del

Ministerio de Salud Publica (Tabla 2).

CALCULO DE ANOS DE VIDA POTENCIALMENTE PERDIDOS (AVPP):
El nimero total de AVPP en una poblacion determinada por determinada causa de muerte
(en este caso: Muerte subita cardiaca) se obtiene al calcular la expresion:

AVPP = (e°- Xi)| donde:

€°: Esperanza de vida de la poblacién al momento de nacer.
Xi: Edad a la que ocurre cada muerte (en este caso: Muerte stbita cardiaca).

€° (Cuba): Hombre: 76,00 afios 25
Muijer: 80,02 afios
Total: 77,97 afios

El procesamiento estadistico se realiz0 en el paquete estadistico SPSS-PC
(Stadistical Package for Social Science for Personal Computer) en su version 18.0.
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[1.12. LIMITANTES DEL ESTUDIO

Considerando que la gran mayoria de los estudios epidemiol6gicos que se
realizan sobre MSC a nivel mundial son estudios retrospectivos y que las fuentes
para la recogida de la informacion de los casos estudiados se basa en las historias
clinicas de urgencias y hospitalarias y certificados médicos de defuncién, existio la
limitante al abordar algunos factores de riesgo cardiovasculares de gran
importancia como el tabaquismo y el alcoholismo, reconocidos ampliamente por la
literatura médica dada su relacion con la MSC.

En virtud de no contar con un registro estadistico cubano para esta entidad, la
inclusion de los casos en la investigacion se realizé a partir del registro de los
episodios de MSC una vez que al ocurrir el PC los pacientes fueron trasladados a
urgencias (MS extrahospitalaria) o al acontecer el episodio en el hospital
(MS intrahospitalaria), fueron atendidos en el Hospital Universitario “Julio Trigo
Lépez”.

1.13. ASPECTOS ETICOS

A pesar de que por el disefio de este estudio, donde se describen las variables de
los fallecidos de MSC a partir de la revision documental de historias clinicas y
protocolos de necropsia, lo cual no implica la intervencion con seres humanos, es
importante expresar que sobre los datos a que existié acceso como resultado de la
investigacion existe la maxima confidencialidad y su uso queda limitado a los
objetivos cientificos propuestos, no brindando por este concepto fuera de los
intereses antes mencionados, informacion a terceras personas por el perjuicio o
dafio que esto pudiera ocasionar.
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CAPITULO I11.RESULTADOS

En el presente capitulo se muestran los resultados obtenidos de la aplicacion del

MRDP, del cual los datos fueron tabulados y seleccionados para su presentacion.

[1l.1 Aspectos demogréficos.

Durante el periodo de estudio se produjeron 10 014 fallecimientos por causas
naturales, de los cuales 1000 (10,0%) correspondieron a eventos de MSC. La
mayor incidencia se alcanz6 en el afio 2000, con 122 decesos (13,2%) (Tabla 1).
En edades superiores a 45 afios ocurrieron 949 eventos (94,9%), registrandose
una tasa de mortalidad de 133,2 por 100 000 habitantes. De los fallecidos, 534
fueron hombres (53,4%), con una tasa 60,5 por 100 000 habitantes. Los mayores
de 45 afos representaron el 93,5% (153,8 por 100 000 habitantes). El 28,2% de
los decesos se produjeron en pacientes masculinos de piel blanca (282 casos), sin
embargo los hombres negros alcanzaron una tasa de mortalidad de 70,7 por
100 000 habitantes, predominando los fallecidos de mas de 45 afios (186,5 por
100 000 habitantes (Tabla 2).

El 46,6% de las muertes (466) fueron documentadas en mujeres (49,5 por 100 000
habitantes), predominando los eventos en mayores de 45 afios (96,6%) (115,9 por
100 000 habitantes). Si bien por nimero de eventos las mujeres blancas fueron las
mas afectadas con 235 casos (23,5%), las mujeres negras alcanzaron una tasa de
mortalidad de 76,0 por 100 000 habitantes, destacandose las mayores de 45 afios
(174,8 por 100 000 habitantes) (Tabla 2).

El célculo de los afios de vida potencialmente perdidos (AVPP) para esta entidad

fue de 9,491 afios, con predominio en hombres (9,876 vs 9,049) (Tabla 2).
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El 28,0% de los fallecidos (280 casos) de MSC pertenecian a la comunidad (area
de salud) de Parraga, alcanzando una tasa de mortalidad de 79,1 por 100 000
habitantes. El 62,1% (174 fallecidos) eran mayores de 65 afios (385,3 por 100 000
habitantes), predominando el sexo masculino con 167 casos (59,6%) (100,2 por

100 000 habitantes) (Tabla 3).

[11.2 Riesgo cardiovascular.

El estudio de los factores de riesgo demostré que 624 casos (62,4%) tenian APP
de CI, predominando el sexo masculino con 339 decesos (54,3%). La HTA fue
documentada en 540 fallecidos subitamente (54,0%), significando el 51,8% de los
hombres (280). La presencia de HVI (p < 0.018) e IMC (p < 0.000) resultaron
significativos para el sexo masculino. La diabetes mellitus (p < 0.000) y la
obesidad (p < 0.000) resultaron significativas para el sexo femenino (Tabla 4).

El estudio del riesgo cardiovascular segun los grupos etareos mostrd un
predominio del grupo de 60 a 74 afios, resultando significativa esta asociacion
para el APP de CI (p < 0.000), la HVI (p < 0.038), y la diabetes mellitus (p < 0.000),
representando el 69,1% (262 casos), 51,2% (194 casos) y el 27,0% (102 casos)

respectivamente para este grupo de edad (Tabla 5).

[11.3 Variables relacionadas con el paro cardiaco subito.

[11.3.1 Lugar de presentacion del evento.
El 60,8% de los PC no recuperados se registraron en el medio extrahospitalario
(608 episodios), destacandose el domicilio de la victima en 329 casos (32,9%) con

un predominio de 185 eventos en el sexo masculino (56,2%) (Tabla 6).
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En el medio intrahospitalario se produjeron 392 sucesos cardiacos (39,2%), con
una mayor expresion en el sistema de urgencias [248(24,8%)], y afectacion del
sexo femenino en 130 casos (52,4%) (Tabla 6). Resultd significativa esta
distribucion en relacién al lugar de ocurrencia del episodio y el sexo (p < 0.000).
[11.3.2 Alteraciones Electrocardiograficas (ECG).

En 258 casos (47,1%) se pudo obtener un registro de la actividad eléctrica del
corazén al ocurrir el episodio en el medio extrahospitalario. EI 78,7% de los
trazados (122 fallecidos) mostraba asistolia como ritmo final. En 290 PC (52,9%)
ocurridos en el ambito hospitalario, se registro el suceso eléctrico, mostrando
signos de IAM en 116 pacientes (79,5%). Esta relacion resultdé significativa

(p =0.000) (Tabla 7).

[11.3.3 Tiempo de aparicion del evento.

El 88,8% de las MS instantaneas (358 decesos) se manifestaron en el medio
extrahospitalario. La MS no instantanea predominé en el &mbito hospitalario con
347 fallecidos (58,2%), destacandose los eventos en el término de 1 a 6 horas
desde el inicio de los sintomas en 197 casos (85,7%). Esta relacion resulté
significativa (p < 0.000) (Tabla 8).

En 548 casos estudiados (54,8%) se pudo registrar la actividad eléctrica del
corazén al manifestarse el deceso subito. La asistolia en 155 casos (28,3%) y el
IAM en 146 (26,6%) fueron las alteraciones eléctricas documentadas con mayor
frecuencia en los casos con trazados ECG.

En 375 eventos de MS no instantanea (68,4%) predominaron los signos de IAM en

123 pacientes (84,2%). La asistolia con 68 registros (43,9%) y la FVP con
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53 (41,7%) alcanzaron los mayores valores en la MS instantanea (31,6%),

173 pacientes, existiendo significacion estadistica (p < 0.000) (Tabla 9).

[11.3.4 Sintomas de presentacion del evento.

En 74 pacientes en que la MS se expresé por pérdida de la conciencia existié un
predominio de la asistolia (41,8%) como hallazgo ECG. Los signos de IAM fueron
documentados en 96 pacientes (44,0%) los cuales refirieron dolor precordial al
inicio del episodio. En los casos con disnea el trazado ECG mostro los signos de
un IAM en 78 fallecidos (31,6%) al acontecer el evento. En todos los casos existio
significacién estadistica (p < 0.000) (Tabla 10).

La pérdida de conciencia resultdé el sintoma de mayor frecuencia en la MS
instantanea en 403 fallecidos (100,0%). En los casos de MS no instantdnea
predominaron la palidez en 377 fallecidos (93,3%), la sudoracion en 370 casos
(93,2%) vy la disnea en 365 (93,4%). En todos los casos existid significacion
estadistica (p < 0.000) (Tabla 11).

El 59,7% de los cuadros estudiados, 597 episodios, acontecieron de forma no
instantanea, con mayor predominio en edades de 75 y mas afios con 235 decesos
(65,6%). La MS instantanea con 403 casos documentados (40,3%) fue mas
frecuente en edades de 60 a 74 afos con 153 fallecidos (40,4%), resultados que

fueron significativos (p < 0.004) (Tabla 12).
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[11.3.5 Hora de inicio de los sintomas.

El 36,7% de las PC que no se recuperaron, 367 eventos, acontecieron en el
intervalo de tiempo de 6:00-11:59 am, seguidas del 23,3% (233 episodios) en el
horario de 6:00-11:59 pm. La ocurrencia de eventos de MS no instantanea
[212(35,5%)] y MS instantanea [155(38,4%)], predominaron en el horario de
6:00-11:59 am (Tabla 13).

Los sintomas premonitorios al iniciarse el evento tuvieron su maxima expresion en
el horario de 6:00-11:59 am. La pérdida de conciencia [155(38,4%)], palidez
[153(37,9%)], sudoracion [149(37,5%)], frialdad [143(36,6%)], disnea [119(30,4%)]
y palpitaciones [97(29,4%)] resultaron estadisticamente significativas al estudiar el
inicio del episodio (Tabla 14).

El 36,7% de los diagndésticos definitivos (367 decesos) en las victimas de MS
acontecié en el horario de 6:00-11:59 am. Los principales diagnésticos que se
manifestaron en este periodo fueron la presencia de trombo coronario fresco y/o
IAM [175(35,6%)], la cardiopatia isquémica crénica ateroscleroética [43(37,4%)]
y los TEP [30(41,7%)], siendo estadisticamente significativa la aparicion de estos

diagnosticos en el periodo referido (p < 0.031) (Tabla 15).

[1l.4 Estudios anatomo patoldgicos.

A 678 fallecidos subitamente (67,8%) se les realizé estudios anatomo-patolégicos
(necropsia clinica con estudio macroscopico), existiendo un predominio en el afio
2000 [99(81,1%)]. En 322 fallecidos (32,2%) no se realiz6 la necropsia clinica al
ocurrir el deceso inesperado. El afio 2009 tuvo el indicador més alto de casos sin

confirmacion anadtomo-patoldgica [43(48,9%)] (Tabla 16).
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[ll.5 Lesiones ateroscleroticas coronarias.

En 749 fallecidos (74,9%) por MSC (100,0% de los estudios necropsicos
realizados) se demostré la presencia de lesiones ateroscleréticas en el sector
vascular coronario. El sexo masculino resulté mas afectado con 419 decesos
(56,0%) (Tabla 17).

La presencia de lesiones aterosclerdticas coronarias segun factor de riesgo
cardiovascular mostro un incremento en la frecuencia en fallecidos con APP de CI
[462(74,0%)], HVI [451(96,4%)], HTA [380(70,4%)] e IMC [247(100,0%)]. Para los
tres ultimos factores existio significacion estadistica (p < 0.000) (Tabla 18).

En el 87,0% de los casos con diagnoéstico definitivo (701 decesos) se identificaron
lesiones ateroscleréticas en las arterias coronarias epicardicas. Los mayores
registros se alcanzaron en los fallecidos diagnosticados con trombo coronario
fresco y/o IAM [441(89,6%)], cardiopatia isquémica cronica aterosclerotica

[75(65,2%)] y TEP [58(80,6%)], resultando significativo (p < 0.000) (Tabla 19).

[11.6 Diagnosticos presuntivos y definitivos.

El diagndstico presuntivo de un trombo coronario fresco y/o IAM [438(43,8%)], fue
corroborado en 492 fallecidos (49,2%). Los trastornos del ritmo cardiaco (incluyen:
arritmias por cardiopatia isquémica crénica aterosclerética y TEP) planteados
inicialmente en el 55% de las victimas (55 decesos) fue confirmado en 187
fallecidos subitamente (18,7%). Del 3,7% de los diagndsticos de otras cardiopatias
emitidos al acontecer el suceso (37 fallecidos), solo pudo ser demostrado en

7 decesos (0,7%) (Tabla 20).
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[11.7 Relacion clinico-patolégica.

En el 93,5% de los casos, 634 eventos, en que se confirmd el diagndstico a través
de la necropsia se demostro relacion clinico-patolégica entre el diagndstico inicial
al ser atendido el paciente (diagndstico presuntivo) y los resultados de los estudios
necropsicos (diagnostico definitivo) (Tabla 21).

Los pacientes con diagnostico definitivo de trombo coronario fresco y/o 1AM
presentaron como principales sintomas al ocurrir el episodio, palidez [213(43,3%)],
sudoracion [207(42,1%)], frialdad [199(40,4%)] y dolor precordial [197(40,0%)].
El debut de la cardiopatia isquémica cronica aterosclerética y los TEP estuvo
caracterizado por pérdida de la conciencia en el 48,7% (56 fallecidos) y el 63,8%
(46 fallecidos) respectivamente. La disnea al inicio subito del cuadro en el 62,5%
(20 decesos) describio al trombo embolismo pulmonar. En todos los casos existio

significacion estadistica (p < 0.000) (Tabla 22).

[11.8 Clasificacion etiopatogénica definitiva.

El 60,7% de los eventos (607 fallecidos) se clasifico en relacion a su mecanismo
causal en MS coronaria. Los TEP (en ausencia de cardiopatia estructural)
justificaron el 7,2% de los decesos (72 fallecidos). Las cardiopatias estructurales
no coronarias (miocardiopatias, miocarditis, valvulopatias, enfermedades
infiltrativas, congénitas) explicaron el 6,7% de los episodios (67 decesos). En
194 fallecidos, el 19,4% de los cuadros de MSC estudiados, no fue posible

clasificar el deceso al no contar con el diagndstico definitivo (Tabla 23).
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CAPITULO IV. DISCUSION

En el presente capitulo se discuten los resultados de mayor importancia obtenidos
en esta investigacion. Para su mejor comprension han sido ordenados segun los

topicos tratados en el estudio.

IV.1 Aspectos demograficos.
La MSC continda siendo una de las principales causas de mortalidad de los

3 Los resultados de los estudios

adultos en los paises desarrollados.™
poblacionales al abordar este fenémeno no son uniformes.”®”” Los reportes sobre
la magnitud del fendbmeno varian entre los diferentes paises, incluso entre las
areas geogréficas en una misma nacion.*>4*%

Bayés de Luna y cols. en el estudio espafiol de MSC demostraron una incidencia
de 40 por 100 000 habitantes y afio, lo que representa alrededor del 10,0% de las
muertes naturales. %

La incidencia del 54,8 por 100 000 habitantes en el presente estudio, 10,0% de los
decesos naturales (Tabla 1), resultd similar a lo reportado por otros autores a nivel
mundial. 73,76-79,137

El andlisis de esta problemética en paises de América Latina ofrece dificultades
ante la ausencia de registros oficiales en las diferentes naciones, que permitan
conocer la magnitud del fenbmeno, iniciandose politicas sanitarias en algunos
estados para el logro de este objetivo. ***14°

En este estudio se ve limitado el conocimiento del fendmeno por causas similares.

Debe tenerse en cuenta la posibilidad de un subregistro en la incidencia de esta

entidad, reconocido como una limitante que posee la investigacion a la hora de
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evaluar la magnitud de la MSC en estudios poblacionales: no existe registro de los
casos que fallecen en el medio extrahospitalario y que por decisién familiar no se
realiza el traslado al centro hospitalario de referencia para efectuar los estudios
necropsicos que permitan identificar la causa de la muerte, confeccionandose el
certificado de defuncién y con frecuencia utilizandose inadecuadamente el
diagnéstico de IAM, del cual existe un sobre diagndstico, ante la ausencia de
criterios clinicos, electrocardiograficos y de marcadores macromoleculares en
pacientes en los cuales no se podra realizar estudios necropsicos para establecer
el diagnaostico definitivo.

Otro factor a considerar en estudios individuales como este, es el relacionado con
la interpretacion acertada del uso del término “muerte subita”, basado en el nivel
de desempefio cientifico y de competencia médica acerca de este problema de
salud. 8%

En nuestra serie 95 de cada 100 eventos ocurrieron en edades = 45 afos,
(Tabla 2). La media de las edades en los casos estudiados fue de 68,37 afnos.

La explicacibn para estos datos obtenidos estd en que la ocurrencia del
fallecimiento inesperado corre paralelo con el comportamiento de la Cl. La cual se
hace mas frecuente a partir de la cuarta década de la vida (segundo pico de edad
para la MSC) °® como evidencia del desarrollo de la lesién aterosclerdtica
responsable en mas del 90,0% de los SCA. **

A pesar de que el mayor niumero de decesos subitos se produjo en estos grupos
de edades, es importante destacar que mas del 4,0% de los PC no recuperados
acontecieron en edades de 15 a 44 afios (3,7 por 100 000 habitantes) (Tabla 2),

59



DISCUSION Capitulo 4

muestra de que los inmensos esfuerzos que se realizan en la época actual a fin de
revertir esta realidad no solo estan justificados por su elevada incidencia, sino
también por el dramatismo de su presentacion pues afecta a personas jovenes,
aparentemente sanas, con las graves implicaciones que estas pérdidas ocasionan
en el orden familiar, econémico y social.*®

Esta tendencia segun diferentes autores se mantiene en la actualidad. ®% 7942
Estos resultados muestran uniformidad con los reportes de varios autores en
series originarias en diferentes paises 2/®4788L.143146 g4onde ha quedado
demostrado un predominio en la aparicion de la muerte inesperada en grupos
etareos a partir de la cuarta década de la vida, lo cual es indicativo de las
modificaciones que sufre el proceso aterosclerotico en los sectores vasculares
organicos y en especifico el coronario. Con el desarrollo de lesiones extensas,
numerosas e irregulares que cada vez comprometen mas el riego sanguineo y
cuya traduccion clinica es el angor precordial y la manifestacion inicial en la cuarta
parte de los casos es el fallecimiento subito. Ha sido una alerta en los registros de
los diferentes autores los indices cada vez mas elevados de MSC en grupos
poblacionales joévenes, en ausencia aparente de enfermedad conocida, “pacientes
sanos”, en los cuales este fendmeno constituye la primera y Unica manifestacion
de una cardiopatia.

En el estudio existio un predominio de eventos subitos en hombres mayores de
45 afos (Tabla 2). La razén [hombre/mujer] en menores de 45 afos fue de 2.15,

proporcion que se redujo en mayores de 60 afios a 0.97.
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La MSC al igual que la Cl se manifiesta con mayor prevalencia en varones que en
mujeres en una relacion que llega a ser de 7:1 en individuos de 55-64 afios. Esta
proporcién tiende a disminuir posterior a los 65 afios, hasta ser de 2:1. 272

El Estudio de Oregon, en los Estados Unidos (Ore-SUDS) documentd la
ocurrencia de MSC con una razon [hombre/mujer] de 3:1, registrandose alrededor
del 60,0% de las muertes en pacientes masculinos. "4

Zipes DP al estudiar los aspectos epidemioldgicos y mecanismos de la MSC
consideré al sexo masculino un factor de riesgo clasico. 143

Existe plena concordancia entre los resultados aportados por esta investigacion y
los datos obtenidos por diferentes estudios sobre el tema. ‘&77142-144.146.147
Estos resultados son atribuidos a que la muerte inesperada de origen cardiaco es
expresion en el 90,0% de los casos de enfermedad isquémica del corazon la cual
muestra una mayor incidencia en hombres, con una proporcion global
[hombre/mujer] de aproximadamente 3:1 a partir de la cuarta y hasta la sexta
década de la vida. En las mujeres se aprecia la existencia de un factor hormonal
que ejerce una funcién protectora relacionada con la menarquia.>® Posterior a esta
edad esta diferencia disminuye, haciéndose mas evidente el desarrollo vy
progresion del proceso ateroscleroético en el arbol vascular en general y coronario
en particular, de la mujer, lo cual incrementa la presentacion de la Cl y en
consecuencia de MSC. Evidencia de lo anterior es que la media de las edades en

las victimas de MSC estudiadas fue de 66,1 afios para hombres y 70,9 afios para

las mujeres, manifestandose mas tardiamente el suceso en el sexo femenino.
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Existe una tendencia actual a que disminuya esta proporcién [hombre/mujer], con
un incremento en la incidencia de MSC en el sexo femenino, lo cual se justifica
entre otros factores por el aumento de la demografia y los cambios de estilo de
vida involucrados en el desarrollo de ClI, es decir, el incremento de las tasas de
prevalencia para diabetes mellitus, HTA, hipercolesterolemia y tabaquismo en

198 conllevando a cambios en la distribucién de la prevalencia y la

mujeres,
mortalidad por CI. *#?

Mas de la mitad de los casos estudiados durante 11 afios en 7 areas de salud en
La Habana correspondié a pacientes de color de piel blanca, con un predominio
del sexo masculino. Estos resultados se fundamentan en los datos demograficos
de la poblacién de la municipalidad de Arroyo Naranjo al momento de realizar el
estudio: con una poblacion de 210 000 habitantes (165 773 mayores de 15 afos),
el 53,8% de su poblacion correspondia al color de piel blanca, predominando
respecto a pacientes de piel mestiza (28,2%) y negra (18,0%). **°

Sin embargo la mayor mortalidad subita en relacion al sexo y color de piel por
habitantes de la poblacién se registré6 en hombres negros con una tasa de 70,7 por
100 000 habitantes, predominando los fallecidos de mas de 45 afios (186,5 por
100 000 habitantes (Tabla 2). En mujeres la presentacion del deceso subito fue
similar, si bien por nidmero de eventos las mujeres blancas fueron las mas
afectadas, lo cual se explica por la distribucion demografica de la poblacién

estudiada en relacion al color de la piel, las mujeres negras alcanzaron una tasa

de mortalidad de 76,0 por 100 000 habitantes, superior a los hombres para igual
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color de piel, destacandose las mayores de 45 afios (174,8 por 100 000 habitantes
(Tabla 2).

Existe el criterio de que los pacientes de piel negra son mas propensos a morir
subitamente, en posible relacién a la precocidad y la intensidad con que algunos
de los factores de riesgo cardiovasculares para la MSC se manifiestan para este
grupo en particular (HTA, diabetes mellitus, HVI, obesidad), los cuales elevan de
forma significativa el riesgo de MSC en al menos tres veces. >

En esta serie existio un predominio en hombres negros de factores de riesgo como
el APP de CI (65,6%), HTA (59,2%) e HVI (50,4%). En las mujeres negras, con
tasas de mortalidad superior a los hombres negros, predominaron la HTA (59,0%),
IMC (20,4%) y obesidad (31,5%). Resultados que pudieran explicar el mayor valor
de las tasas de mortalidad subita tanto en hombres como en mujeres de color de
piel negra.

Un estudio efectuado en un area urbana en los Estados Unidos mostro un
aumento notable de paros cardiorrespiratorios y MSC en negros comparados con
blancos. Este incremento en el riesgo fue observado para todos los grupos de
edades, pero su magnitud disminuy6 a medida que aumentaba la edad. *%**°

Los datos publicados del estudio Norteamericano de MSC (1989-1998) revelaron
un incremento en la incidencia para esta entidad en poblaciones Afro-Americanas
en los Estados Unidos en relacion a un aumento en la prevalecia de factores de
riesgo clasicos como HTA, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, el bajo estatus

socioecondmico, entre otros factores. !
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Estos resultados son similares a los informes de otros estudios al comparar las
diferencias raciales y el riesgo relativo de MS en blancos y negros con
enfermedades cardiovasculares. 9¢:°71°0-1%2

La MSC trajo consigo como promedio la pérdida de 9,491 afios de vida (Tabla 2),
superior comparativamente a las primeras causas de muerte en el pais,
exceptuando las enfermedades del corazén y los tumores malignos. % Existié un
predominio de AVPP en hombres (9,876), en relacion a mujeres (9,049), lo cual se
explica porque en el estudio el deceso subito acontecié mas tardiamente en el
sexo femenino respecto al masculino (70,9 vs 66,1 afos).

Existid6 un predominio de los hombres mayores de 65 afios que provenian de la
comunidad (area de salud) de Parraga (Tabla 3), al estudiar las comunidades de
las victimas de deceso subito. Estos resultados se explican por la alta densidad
poblacional que existe en esta comunidad, la cual alcanza el 20,0% del universo
de la poblacién del municipio.**®

Las diferencias observadas en la incidencia de MSC en las comunidades
estudiadas estan relacionadas entre otros factores, con la composicion de la
poblacion (sexo y edad) (Tabla 3), asi como la prevalencia de CI. Este ultimo
elemento ha sido sefialado por otros autores en estudios poblacionales. ¢ Se
suma ademas la ausencia de registros oficiales de MSC en el pais. % Los informes
que brinda el GEMSC sobre la magnitud de este problema de salud en la nacién,
se realizan sobre la base de estimados a partir de la incidencia y prevalencia de la

enfermedad isquémica del corazén.
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Para el periodo en que fue realizada la investigacion se obtuvo una tasa de
mortalidad en la municipalidad de 50,0 por 100 000 habitantes (Tabla 3).

Resultados similares han sido reportados en series individuales en la misma

d 135,136 73,76-79,137
H

municipalida y en otras areas geograficas estudiadas.
El 10,3% de los pacientes estudiados provenian de otras comunidades no
pertenecientes a la municipalidad donde se llevé a cabo la investigacion, pero al

acontecer el suceso brusco, fueron tratados y diagnosticados en el Hospital

Universitario “Julio Trigo Lépez”, perteneciente al municipio Arroyo Naranjo.

IV.2 Riesgo cardiovascular.

Existié un predominio del sexo masculino en los pacientes con APP: Cl, HTA, HVI
e IMC. La probabilidad de ocurrencia del deceso subito se vié incrementada en
mujeres que sufrian diabetes mellitus y obesidad (Tabla 4).

En varones el APP de ClI incrementa el riesgo de MS. Una posible o probable ClI,
con o sin IMC se asocia a MS en alrededor del 15,0% de los hombres dentro de
los cinco afios subsiguientes a la deteccion. La evidencia de enfermedad
isquémica coronaria en exdmenes clinicos incrementa la mortalidad subita a casi
50,0% en cinco afios. **

Existe concordancia en los informes publicados sobre MS en pacientes con
cardiopatia coronaria conocida y los resultados de esta serie. 8::90154156

El engrosamiento de la pared del ventriculo Izquierdo resulté significativa para el
sexo masculino (p < 0,018), considerada un factor de riesgo que por si solo eleva
la probabilidad de ocurrencia del fenbmeno en al menos cuatro veces. En algunas

series alcanza el 40,0%. %1%
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Por cada mm de aumento en el grosor del septum interventricular o de la pared
posterior del ventriculo izquierdo, aumenta de dos a tres veces la frecuencia de
presentacion de arritmias y su complejidad. **” A la vez, las arritmias ventriculares
complejas predisponen a la MSC, de ahi la importancia de evitar la aparicion de
cardiopatias en pacientes con factores de riesgo para desarrollarla (coronarios,
hipertensos, valvulépatas, etcétera) y buscarla activamente en los que ya han
tenido un episodio.

Al igual que en este estudio, otros autores coinciden en que la presencia de HVI
representa un importante factor de riesgo independiente para nuevos eventos
cardiovasculares, en particular de MSC. 56158159

El antecedente de IMC predominé en pacientes del sexo masculino (p < 0,000).
Expresion de una coronariopatia severa, en muchos casos ignorada vy
diagnosticada post mortem ya que la muerte acontece de forma inesperada.

La MS en el paciente post-infarto puede estar relacionada con episodios no
arritmicos ocasionados por falla cardiaca aguda, disfuncién valvular aguda y
ruptura septal o de la pared libre ventricular. No obstante, la mayoria de los casos
tiene un origen arritmico, siendo mas comunes las taquiarritmias ventriculares y
menos comunes las bradiarritmias o la asistolia en pacientes con disfuncion
miocardica severa.

En el desarrollo de taquiarritmias ventriculares post-infarto se han invocado dos
mecanismos: el primero de ellos es la isquemia aguda que lleva a Taquicardia
Ventricular Polimérfica (TVP) o FV; estos pacientes realmente corresponden a
SCA complicados con arritmias ventriculares. El segundo mecanismo es el
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desarrollo de circuitos reentrantes alrededor de una cicatriz de infarto. Este
sustrato electrofisioldgico favorece el desarrollo de TVMS que puede finalmente
degenerar en TVP o FV. 1%

Existe similitud en estos resultados con otras series publicadas acerca del papel
del IMC como importante predictor para este tipo de suceso. '881154.161-163

La diabetes mellitus resulté significativa (p < 0,000) en victimas de MS del sexo
femenino, demostrandose que el deceso inesperado acontecio con una frecuencia
1,5 veces mayor para este sexo en relacion a los pacientes masculinos que
sufrian la enfermedad y murieron abruptamente. Estos resultados pudieran
fundamentarse en las complicaciones vasculares de la enfermedad con un
desarrollo aterogénico precoz y la evolucion de una CI en pacientes diabéticas del
sexo femenino, predominando en el grupo de 60-74 afios (p < 0,000), una vez que
la proteccion hormonal concedida por los estrogenos se ha agotado y la
progresion del fendmeno aterosclerético propicia la obstruccion coronaria, la
aparicion de isquemia miocardica, arritmias ventriculares y MSC.

La hiperglucemia, la principal anormalidad metabdlica de la diabetes, es un factor
de riesgo por si mismo que se asocia no sélo a enfermedad microvascular, sino
también a enfermedad vascular aterosclerotica, por mecanismos que incluyen la
glucosilacion de proteinas de la pared arterial, glucosilacion de lipoproteinas,
acumulacion en los tejidos de los denominados productos terminales de la
glucosilacion, incremento de los procesos oxidativos de la pared arterial y

alteraciones de la trombogénesis y de la funcién endotelial. *°*
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La Dra. Corrons plantea que este factor incrementa la probabilidad de deceso
subito en valores de glicemia >120 mg/dl en 3,7 veces. 8

Los hallazgos en esta serie han sido compartidos por otros autores al identificar
consistentemente a la diabetes mellitus como un predictor independiente de gran
fortaleza de MSC. 143165166

Al igual que la diabetes, la obesidad factor de riesgo coronario (p < 0,000)
predominé en mujeres, con una frecuencia 1,5 veces mayor respecto a los
hombres que tenian incremento del indice de masa corporal. Estos resultados
muestran coincidencia con los estudios internacionales que relacionan una alta
incidencia de MSC en individuos obesos. °%1¢7:168

En el estudio de Framingham, la tasa anual de MSC en obesos fue
aproximadamente 40 veces mayor en relacién a la poblacién no obesa. **°

En los individuos genéticamente predispuestos, la obesidad y el sedentarismo
conducen a la resistencia a la insulina, estado que precede a la diabetes tipo 2
(en este estudio ambos ofrecieron un riesgo superior en el sexo femenino,
resultando significativos) y que suele acomparfarse de otros factores de riesgo
cardiovasculares como la dislipidemia, la HTA y factores protrombadticos. La
frecuente asociacion en un mismo individuo de estos agentes de riesgo se
denomina sindrome metabdlico.'”® Estos elementos incrementan hasta tres veces
la probabilidad de ocurrencia de MSC. 87!

La MSC en el paciente obeso acontece por varios mecanismos entre los cuales se
relacionan el aumento en la irritabilidad eléctrica, la correlacion directa entre el

intervalo QT corregido y el indice de masa corporal, la presencia de potenciales
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tardios, el incremento en la frecuencia cardiaca y la disminucién en la variabilidad
de la frecuencia cardiaca, factores que desencadenan la apariciébn de arritmias
ventriculares malignas y MSC. *7#173

El analisis del riesgo cardiovascular en los casos estudiados en asociacion a la
edad, arrojo un predominio del APP de CI (p < 0,000), la HVI (p < 0,038) y la
Diabetes mellitus (p < 0,000) para las edades de 60 a 74 afos (Tabla 5).

Un estudio poblacional de MSC extrahospitalaria realizado en Vizcaya, provincia
industrial del Pais Vasco, publicado recientemente detecté diferencias
significativas (p < 0,001) en relacion a la edad y los factores de riesgo
cardiovasculares, concluyendo que la mayor exposicion estuvo presente en
individuos de edad avanzada, predominando el APP de CI, el cual mostré un
incremento con la edad. '™ Por el contrario en sujetos jévenes resulta mas
frecuente la MSC arritmica en ausencia de factores de riesgo. %97

Otros autores ofrecen reportes similares a los de este estudio en cuanto al
aumento del APP de CI en la misma medida que aumenta la edad, siendo el grupo
mas afectado los mayores de 65 afios. 17%*7®

Otros informes dan cuenta de resultados afines al evaluar la aparicion de HVI y
diabetes mellitus en edades superiores a la sexta década de vida. 817918

El incremento del riesgo cardiovascular a partir de la cuarta década de la vida trae
consigo el inicio y desarrollo de la disfuncion del endotelio vascular, la progresion

y extension de la lesion aterosclerdtica y la aparicion de enfermedad coronaria. La

MSC, expresion de una gran crisis aterosclerotica del corazon sobreviene con
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mayor frecuencia a partir de los 45 y hasta los 75 afios (2% pico epidemiol6gico)

en correspondencia a este incremento del riesgo.

IV.3 Variables relacionadas con el paro cardiaco subito.
IV.3.1 Lugar de presentacion del evento.

El estudio del lugar de ocurrencia del paro cardiorrespiratorio que evolucioné a la
MSC demostré que aproximadamente dos tercios de los eventos acontecieron en
el medio extrahospitalario, predominado el domicilio de la victima, mientras que el
tercio restante correspondié al medio hospitalario. El sistema de urgencias fue el
lugar de mayor frecuencia en la ocurrencia del episodio.

Los hombres sufrieron el episodio con mayor frecuencia en el medio pre
hospitalario, alcanzandose los mayores reportes en el domicilio del fallecido
(56,2% vs 43,8% en mujeres) (Tabla 6). Por el contrario las mujeres fueron
diagnosticadas y tratadas en su mayor expresion en el ambito hospitalario,
destacandose el sistema de urgencias, escenario donde predomino la ocurrencia
del suceso para este sexo (Tabla 6). Resultados estadisticamente significativos al
estudiar este fendbmeno (p < 0,001).

Los resultados obtenidos en esta investigacion estan fundamentados en los pilares
en que se sustenta este tipo de fallecimiento: su caracter inesperado y subito,
imprevisible, condicionado en el 90,0% de los casos a un trastorno del ritmo
cardiaco (generalmente una arritmia ventricular maligna), en pacientes
aparentemente sanos o con afeccion cardiovascular conocida, pero en los cuales
las circunstancias que rodean a la muerte son desconocidas. Estos elementos
explican la mayor tasa de mortalidad que se observa en el medio extrahospitalario
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Yy N0 en pocos casos, en ausencia de testigos presenciales. Elementos que
retardan el diagnostico del evento, su tratamiento oportuno y conllevan a un
incremento de la letalidad, mas importante cuando los sintomas sobrevienen fuera
del hospital.

El PC extrahospitalario en la actualidad es un importante desafio para las
sociedades avanzadas, por su elevada incidencia, sus tragicas consecuencias y
los pobres resultados alcanzados en su tratamiento.

En Estados Unidos se producen cada afio mas de 250 000 PC fuera de los
hospitales y en Europa, 700 000.)®! En Espafia se estimé en 2003 que su
incidencia fue de 24 500.'® El PC es la tercera causa de mortalidad en las
sociedades desarrolladas, s6lo superado por las muertes cardiovasculares no
subitas y por el cancer. *#3

Los datos obtenidos en la serie actual son analogos a lo registrado por otros
investigadores en relacién al lugar de ocurrencia del evento subito. 681135156

En este estudio se registré el mayor numero de eventos instantaneos en hombres,
lo cual explica la mayor mortalidad en el domicilio de la victima para este sexo.
Parece existir relacion entre el sexo y los “tiempos de asistencia” a los sistemas de
urgencias hospitalarios al presentarse un episodio cardiovascular. Los hombres
por lo general incrementan los plazos de espera, acudiendo tardiamente, con lo
cual la MSC sobreviene con mayor frecuencia en el domicilio, u otros sitios
(trabajo, lugares sociales, etcétera). Las mujeres, una vez comienzan los sintomas
solicitan atencion médica con mayor prontitud. Esto pudiera explicar porque el
ambito de ocurrencia del suceso es significativamente hospitalario.
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IV.3.2 Alteraciones Electrocardiograficas (ECG).

Los hallazgos electrocardiogréaficos registrados en las victimas de MSC dependen
en buena medida de dos factores. Uno esta relacionado con la causa basica de
este temible desenlace: una cardiopatia estructural (coronaria 6 no) 0 la presencia
de TEP (llamados canalopatias) y el otro, con el tiempo que media entre el inicio
de los sintomas y la monitorizacién del paciente, 3 la cual a su vez estéa influida
por el ambito en que ocurre el cese del latido cardiaco (Tabla 7).

Esta asociacion resultd significativa (p < 0,000) para los casos estudiados. La
asistolia como ritmo final predominé en los PC extrahospitalarios documentados,
con una frecuencia casi cuatro veces superior respecto a los eventos ocurridos
dentro del hospital.

Los resultados obtenidos en este estudio estan fundamentados en que, como
hemos explicado en epigrafes anteriores, la mortalidad extrahospitalaria que
transcurre de forma no esperada tiene su mayor expresion en el medio donde la
victima desarrolla sus actividades habituales, lo cual se explica por el inicio subito
del episodio: “Un rayo en un cielo despejado”. Si bien el 80,0% de los registros
eléctricos al acontecer el episodio muestran una taquiarritmia ventricular (FVP o
FVS), “arritmia fatal”, en la medida que los tiempos transcurren la FV progresa en
sus distintas fases: eléctrica, circulatoria y metabdlica, pasando de un trazado
grueso a uno fino y sobreviniendo la asistolia como expresion eléctrica tardia de la

184 «arritmia final”.

actividad erratica de los ventriculos,
Los datos muestran un predominio de registros con taquiarritmias ventriculares
(FVP o FVS) como “arritmia fatal” (52,0%) en los casos que fueron monitorizados,
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cuando el evento sobrevino en el ambito pre hospitalario (fase eléctrica de la FV).
La prolongacion de los tiempos trajo consigo que la proporcion de asistolia como
“arritmia final” se incrementara cuando el suceso aconteci6 fuera del hospital (fase
metabolica de la FV) (78,7%).

Este ritmo que denota el fin de la vida es mas comun en las fases tardias del PC,
al verse demoradas las maniobras de resucitacion cardio-cerebro-pulmonar por la
ocurrencia del evento fuera del hospital y donde el arribo del apoyo vital avanzado
se ve retrasado mas alld de los primeros 10 minutos desde el inicio de los
sintomas. %

Es conocido que a medida que aumenta el tiempo entre el inicio de los sintomas
(pérdida de conciencia) y el registro del ritmo cardiaco, la proporcién entre
asistolia y FV tiende a igualarse, lo cual sugiere la posibilidad de que la asistolia
sea, en ocasiones, una fase posterior a la FV, favorecida por la hipoxia. 3%
Teniendo como premisa lo expresado anteriormente, para hacer una interpretacion
correcta de los registros eléctricos que son documentados al asistir a las victimas
de MS, conviene diferenciar entre dos conceptos basicos: “arritmia fatal” (causa de
muerte) y “arritmia final” (modo de muerte) en la MS. &

En esta serie los signos eléctricos de un IAM resultaron casi cuatro veces mas
frecuentes en eventos dentro del ambito hospitalario en relacion a los SCA que
iniciaron sus sintomas fuera del hospital. Estos resultados pueden explicarse en
que la mayor mortalidad por IAM subitamente se manifestd antes de arribar los
pacientes a los sistemas de urgencias (57,5%), mas de la tercera parte de los

casos en la primera hora de iniciarse el episodio, lo cual impidié registrar
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eléctricamente la necrosis miocardica (51,0%). En los casos que fueron admitidos
vivos en la institucion de salud y se realizé un trazado ECG al manifestarse el
suceso, se observaron estos signos con mayor frecuencia (79,5%).

En los pacientes en que la MSC estad en relacion con un accidente coronario
agudo, en general un 1AM, la arritmia fatal mas frecuente es la FVP, es decir, no
precedida de TV. *® En la serie alcanzé el segundo lugar, después de la asistolia,
trastorno del ritmo con mayor incidencia en eventos subitos extrahospitalarios.

En el grupo de pacientes que presentan MSC de forma ambulatoria, la mayoria de
los cuales son isquémicos, la arritmia fatal mas comun es una TVS que
desencadena una FV (FVS). ¥ En los casos ambulatorios estudiados en esta
investigacion con registros eléctricos (n = 258), la TVS que degeneré en FV
alcanzo el tercer lugar en orden de frecuencia, precedidas de asistolia y FVP. La
explicacion para este resultado esta en dos aspectos. Primero, los tiempos de
demora en la monitorizacion de los casos cuando el evento sobreviene fuera del
hospital (superior a los 10 minutos), favorece la aparicion de asistolia y segundo,
la FVP arritmia mas frecuente en los SCA predominé en eventos ambulatorios, al
registrarse mas de la mitad de los cuadros coronarios en el medio pre hospitalario.
Cuando existe insuficiencia cardiaca congestiva avanzada, el nimero de MSC
asociadas a una bradiarritmia severa es mucho mas alto, '’ conduciendo al PC
por disociacion electro mecéanica (ritmo sinusal) como arritmia final cuando existe
disfuncion ventricular. Los resultados para este trastorno fueron del 8,0% en los
casos estudiados, manifestandose en pacientes hospitalizados con deterioro
cardiaco progresivo (65,9%).
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La asistolia puede proceder ante la falta de génesis de un impulso del nodo
sinusal 6 de los marcapasos subsidiarios, o bien por bloqueo auriculoventricular
completo sin ritmo de escape “arritmia fatal”.?* En pacientes hospitalizados
constituyo la causa de la muerte en el 21,3% de los casos.

El tiempo transcurrido entre el inicio del episodio y la monitorizacion del paciente
determinara la “arritmia final” observada en los registros al asistir a las victimas de
MSC, sobre todo en los eventos que se inician fuera del hospital.

A partir de lo sefialado anteriormente no se debe, por tanto, olvidar que la
presencia de una arritmia en el momento del fallecimiento no establece
obligatoriamente una relacién de causalidad en el deceso subito, “arritmia fatal” o
“arritmia final”. Es preciso analizar las circunstancias que rodean la ocurrencia del

episodio para explicar el ritmo cardiaco al producirse el evento.

IV.3.3 Tiempo de apariciéon del evento y
IV.3.4 Sintomas de presentacion del evento.

No existe un punto mas controversial o polémico al abordar la MSC, que los
“tiempos de aparicion” del accidente, a partir de los cuales el episodio es incluido
bajo esta condicion (Tabla 8).

Si se considera en este estudio la clasificacion de muerte subita instantanea
reconocida por pérdida de la conciencia, en ausencia de otros sintomas y la
muerte subita no instantanea, para los eventos en los cuales existieron sintomas
premonitorios, que traducen un agravamiento en el estado cardiovascular del
paciente y que son tomados como referencia para el diagnostico de esta entidad,
podemos afirmar que existié un predominio de los episodios, que acontecieron en
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ausencia de sintomas (p < 0,000), en quienes gozaban de aparente buena salud,
o sufrian de una cardiopatia cronica, pero las circunstancias de aparicion del
evento, no permitian prever un desenlace fatal.

La MSC que ocurre en apenas segundos y se manifiesta de forma instantanea es
consecuencia de un gasto cardio-cerebral ineficaz para el mantenimiento de la
vida, consecuencia de una FVP o FVS, y su traduccion clinica es la pérdida de la
conciencia. 460189

En esta serie la FV predominé en los eventos no instantaneos (Tabla 9)
(p = 0,000), lo cual se explica porque en mas de la mitad de los episodios que se
manifestaron en el medio extrahospitalario no existid registro grafico de la
actividad eléctrica del corazon al iniciarse los sintomas (Tabla 7), en cuyo caso
9 de cada 10 PC se produjeron instantaneamente (Tabla 8), y la Unica expresion
clinica al comenzar el cuadro fue la pérdida de la conciencia (Tabla 10);(Tabla 11)
(p < 0,000).

El caracter abrupto, insospechado e imprevisible del episodio justifica su aparicion
en el medio donde el paciente convive (domicilio) y desarrolla sus actividades
(escuela, trabajo), dificultdndose la obtencion de un registro ECG en los primeros
minutos de iniciado el suceso.

Unido a la condicion de deceso natural, e inesperado, para definir a la muerte
como “subita”, las diferentes definiciones empleadas en estudios individuales han
tratado de centrar su atencion, en el tiempo que debe transcurrir luego de iniciado

los sintomas para su diagndstico. >*>4°6:8:59
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Lo anterior explica porque en nuestros resultados la MS instantanea, representada
por pérdida de la conciencia estuvo caracterizada por un predominio de asistolia
como “arritmia final’, mas que de FV, como “arritmia fatal’, segunda en
importancia al considerar esta modalidad de deceso (Tabla 10). A diferencia de lo
encontrado por este autor, varias series muestran a la FV como responsable de la
pérdida de la conciencia en la MS instantanea. 4860188189

Agranatti y cols. enfatizan que el factor tiempo es un hecho fundamental al abordar
esta problematica, dado que el suceso ocurre en la mitad de los pacientes fuera
de los centros asistenciales (la mayoria en el domicilio), donde en la practica,
existen menos posibilidades de supervivencia, al prolongarse los periodos en que
el cerebro no recibe sangre oxigenada y evoluciona el dafio cerebral hasta
hacerse irreversible.*® Sobreviene por tanto eléctricamente la asistolia en los
registros practicados a las victimas que son trasladadas tardiamente (mas alla de
los 10 minutos iniciales) a los sistemas de urgencias 8% (Tabla 10)(p < 0,000).
En esta serie la tercera parte de los eventos acontecieron durante la primera hora
de inicio del cuadro clinico predominando el medio pre hospitalario como lugar de
la defuncidn. Al parecer, una hora no representa un periodo de tiempo suficiente
para acceder a los servicios de urgencias y es necesario considerar los aspectos
geograficos al disefiar sistemas de emergencias publicos para el rescate de las
victimas en funcion de las distancias y el tiempo para el tratamiento del PC,
dirigidos a acortar los periodos de respuesta en una situacion en que «los minutos

son vidax», %°18°
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Otros investigadores como Adabag y cols. sefalan que limitar la definicion de las
MSC presenciadas a las muertes que se producen en el plazo de una hora tras el
inicio de los sintomas puede ser demasiado restrictivo. >°41%

Al aplicar el GEMSC el criterio en la definicion de hasta seis horas desde el inicio
de los sintomas, para el diagndstico del evento, obtuvimos que mas de la mitad de
los PC se manifestaron en este intervalo de tiempo. EI mayor nUmero de episodios
transcurridos entre la primera y la sexta hora, acontecieron en el ambito
intrahospitalario (Tabla 8) (p < 0,000). Alteraciones ECG como los blogueos AV
avanzados, los trastornos en la conduccion intra ventriculares (recogidos como
otras alteraciones ECG), los signos eléctricos de IAM, la DEM y las BA
predominaron en estos pacientes (Tabla 9);(Tabla 10) (p < 0,000), los cuales
mostraron un empeoramiento de la funcidn cardiovascular que se tradujo por
molestias precordiales, palpitaciones, disnea, palidez, sudoracién y dolor
precordial (MS no instantanea) (Tabla 10);(Tabla 11) (p < 0,000).

Estos resultados concuerdan con lo aportado por otros estudios al sefalar que la
muerte arritmica (instantanea) acontece por su caracter con mayor frecuencia en
el medio extrahospitalario donde la pérdida de conciencia y la falta de pulso
arterial se presentan en ausencia de colapso circulatorio. Los sintomas que
expresan un agravamiento cardiaco progresivo, que conduce al colapso
circulatorio antes de que se presente el PC tienen por escenario al medio
hospitalario dada la mayor duracién y evolucién de las manifestaciones. *°17188191
Falcon Vilad quien publicé en Cuba una metodologia para el estudio integral del

fallecido de MSC, *?° considera que para el diagnéstico de los casos es oportuno
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extender el periodo de tiempo desde el inicio de los sintomas de una a seis horas
(en presencia de testigos) por considerarlo necesario para la consumacion de la
necrosis miocéardica. A similares conclusiones han arribado otros autores.
64,133,174,192

La presencia de testigos constituye otro elemento importante, el cual determina la
informacion disponible sobre cada episodio. Por este motivo, algunos estudios
excluyen de sus series los casos de muertes que se han producido sin testigos.
Esta exclusion afecta a personas que viven solas (ancianos y mujeres), al
acontecer el evento en el domicilio y puede limitar la representatividad poblacional
de los datos obtenidos. 2’

Tomando en consideracion estos criterios y a partir de una clasificacion empleada
por algunos autores como Virmani*®?, Morentin*"*, Carter-Monroe™*3, al considerar
la muerte subita presenciada en un término de hasta seis horas tras el inicio de los
sintomas y la muerte subita no presenciada para el fallecido visto por ultima vez
con vida y en situacion estable (habiendo descartado todas las causas no
cardiacas potencialmente mortales) 24 horas o menos antes de hallarlo muerto,
el GEMSC emple6é este criterio de inclusion en el estudio de los casos,
documentandose cuatro fallecidos bajo esta condicion en el domicilio de la victima
(Tabla 8) (p < 0,000).

Considerando un punto de vista legal otros autores concuerdan con la clasificacion
anterior, prolongando este periodo para la muerte no presenciada hasta 24 horas

previas de haber sido vista con vida la victima. 384

79



DISCUSION Capitulo 4

Por dltimo, en los pacientes recuperados de MS, o al menos inicialmente
recuperados con el empleo de soportes artificiales, la muerte finalmente puede
verse retrasada mas alla de seis horas de iniciados los sintomas, lo cual no
excluye este diagnéstico (MSC). Este dilema de caracter ético parte de admitir que
alrededor del 65,0% de los eventos de MSC acontecen fuera del ambito
hospitalario y la sobrevida intrahospitalaria es baja, no excediendo el 11,0% de los
casos (en las mejores series), por lo cual en el Status post-PC con dafio
irreversible del sistema nervioso central, las funciones vitales son mantenidas
artificialmente, prolongandose los tiempos y resultando controversial el enfoque de
la CDM al ocurrir el deceso. **°’

En este estudio, incluyendo esta categoria en la definicion, se obtuvo una
mortalidad en periodos superiores a seis horas, cuando se utilizaron soportes
artificiales, de cerca del 3,0%, con predominio de los eventos acontecidos en el
medio hospitalario (Tabla 8)(p < 0,000). Los trastornos en la conduccién AV
(bloqueos AV avanzados) e intra ventriculares (recogidos como otras alteraciones
ECG), los signos eléctricos de IAM, la DEM y las BA predominaron en este grupo
de pacientes (Tabla 9);(Tabla 10)(p < 0,000), expresandose clinicamente por
sintomas premonitorios que denotan un fallo cardiaco progresivo, y que conducen
inicialmente al colapso circulatorio y posteriormente al PC no recuperable (disnea,
palpitaciones, frialdad, palidez, sudoracion) (Tabla 10);(Tabla 11) (p < 0,000).
Rodriguez Fonty cols. en atencion a estos elementos complementan la definicion

de MSC aludiendo al colapso hemodinamico inicial que aparece dentro de la
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primera hora de iniciados los sintomas, lleve éste o no a la muerte inmediata del
paciente. 34

El tiempo de apariciéon del evento en funcién de la edad (Tabla 12) mostro
claramente un predominio de la MS instantanea (en ausencia de sintomas) en los
pacientes de menor edad (15 a 44 afios). La MS no instantdnea, en presencia de
sintomas de deterioro cardiovascular (MS por fallo cardiaco) alcanzdé su mayor
expresion en edades avanzadas de la vida (= 75 afios) (p < 0,004).

En este estudio la tasa de mortalidad subita fue de 3,7 por 100 000 habitantes en
menores de 45 afios, incrementandose a 57,7 por 100 000 habitantes en el grupo
de 45 a 59 afios y duplicandose en los grupos de mayor edad: 60 a 74 afios
(167,0 por 100 000 habitantes) y = 75 anos (354,6 por 100 000 habitantes).

Los resultados obtenidos son similares a lo reportado por Morentin y cols, el cual
informo un incremento en la aparicion del fendmeno en relacion con el aumento de
la edad, reportando una tasa en sujetos de 45 a 49 afios que casi triplicaba la de
los sujetos de 35 a 39 afios. El 60,0% de las MS instantaneas por taquiarritmias
ventriculares ocurrieron en personas de 35 a 39 afios, y el 60,0% de los casos con
Cl se manifestaron en sujetos de 45 a 49 afios. '™

Los datos obtenidos por este autor concuerdan con estudios poblacionales previos
que informan que la incidencia de MSC se incrementa progresivamente con la
edad, haciéndose mas evidente el papel de la Cl a partir de la cuarta década de la
vida, °87981.135.175.191.193.194 | 5 MS por arritmias ventriculares resulta mas frecuente

en los adultos més jovenes, 4969 7381.135.191.195
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IV.3.5 Horario de inicio de los sintomas.

Por todos es conocido que el ser humano rige su fisiologia por oscilaciones
temporales periddicas que gobiernan su estructura y funciones organicas. Las
repeticiones a intervalos constantes de tiempo con una frecuencia de cada
24 horas define al ritmo circadiano. *%

En este estudio mas de la tercera parte de los eventos de MS acontecieron en el
horario de 6:00-11:59 am, predominando los decesos instantaneos (Tabla 13)
(p < 0,054), caracterizados por pérdida de la conciencia (Tabla 14) (p < 0,016) y
etiologicamente debidos a TEP, cardiopatia isquémica crdnica aterosclerdtica y a
la presencia de trombo coronario fresco y/o IAM (Tabla 15) (p < 0,031).

Son coincidentes estos resultados con lo reportado por otras series a nivel mundial
acerca de la distribucion circadiana de este fendbmeno, con una mayor incidencia
en su presentacion en el periodo de 6:00-11:59 am. 1°81196-19

La ocurrencia de IAM y MS se fundamenta en la sincronizacién de gran numero de
factores en su fisiopatologia. La adhesion y agregacion plaquetaria unido a la
cantidad de plaquetas muestran una variacion diaria con un pico en la mafana,
entre las seis y las nueve. 2 Algunos factores hemostaticos como el fibrinégeno,
el inhibidor del activador del plasminégeno y la fibrindlisis estan sujetos a
variaciones circadianas que predisponen a estados de mayor actividad pro
coagulante y trombosis en la mafiana, describiéndose ademas un aumento de la

viscosidad de la sangre. ?°?%2 Por su parte la contribucién a la trombosis en horas

tempranas de la mafiana que ejercen las células blancas y los radicales libres
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también han mostrado una variacidon circadiana en su agregacion, con una mayor
fase entre las 10:00 am y las 12:00 m. 2%

El patrén circadiano que sigue a la activacion del sistema nervioso simpatico y las
catecolaminas meduloadrenales ejercen importantes efectos sobre el sistema
cardiovascular. Producen un aumento de la presién arterial por su efecto sobre las
resistencias periféricas. Por sus efectos cronotropico e inotrépico cardiacos
estimulan la contractilidad y la frecuencia cardiaca, aumentando la demanda de
oxigeno en el corazon e incrementando las resistencias coronarias con la
consiguiente reduccion del flujo sanguineo coronario, propiciando en este horario
los episodios de IAM y MS. 108:204

Méas de la tercera parte de los eventos de MS no instantanea acontecieron
igualmente en el horario de 6:00-11:59 am (Tabla 13) (p < 0,054), manifestandose
en este periodo por sintomas de descompensacion cardiovascular como disnea
(p < 0,000), palpitaciones (p < 0,001), frialdad (p < 0,014) y sudoracion (p < 0,015)
(Tabla 14). Atribuibles a descargas de catecolaminas (hipercatecolaminemia) en
algunos casos, mas frecuente en estos horarios. Como expresion de la ruptura de
un aneurisma de la aorta, TEP, cardiopatia isquémica cronica aterosclerotica y a la
presencia de un trombo coronario fresco y/o IAM (Tabla 15) (p < 0,031).

Cada dia gana mayor reconocimiento en la comunidad médica internacional el
papel de los biomarcadores en la medicina cardiovascular. La literatura cientifica
reconoce la existencia de un ritmo circadiano en el desencadenamiento de los
eventos cardiovasculares, de tal modo que las variaciones de las funciones
inflamatorias en el transcurso de las 24 horas del dia permitirian identificar los
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momentos del dia o de la noche en que los picos de actividad inflamatoria

pudieran asociarse con una mayor incidencia de eventos cardiovasculares y MSC.

205-208

IV.4 Estudios anatomo-patoldgicos.

A las dos terceras partes de los pacientes estudiados al momento de ocurrir el
evento subito se les realizé estudios anatomo-patolégicos (necropsia clinica con
estudio macroscopico) para conocer la CDM. Al tercio restante no se les practicé
el proceder por negativa familiar 6 por dificultades de la institucion donde se
realizé el diagndstico de los casos (Tabla 16).

Realizar la necropsia clinica permitio identificar la CDM en los fallecidos en que no
existian elementos clinicos y registros electrocardiograficos (60,8% de los
episodios fueron extrahospitalarios), corroborar los diagndsticos iniciales
realizados por los médicos tratantes del episodio (diagnosticos presuntivos) e
identificar la relacion clinico-patolégica.

Informes del departamento de estadisticas del centro hospitalario donde fueron
atendidas las victimas de MSC incluidas en la investigacién dan cuenta de un
indice de necropsias para el periodo estudiado (2000-2010) del 56,4%. 2%

A partir de informacién aportada por la Direccion Nacional de Estadisticas del
MINSAP, para el periodo 2000-2010, el indice de necropsias en Cuba fue del
73,2%. *°

Estudiosos acerca de esta tematica insisten en la importancia de este método para
arribar al diagnostico definitivo de la muerte, pues resulta dificil definir las

caracteristicas clinicas, epidemiolédgicas y patoldgicas de la MSC al ocurrir el
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episodio mas frecuentemente en la comunidad, de manera inesperada, en un
tercio de los casos en ausencia de testigos que aporten datos sobre las

circunstancias de la muerte. 42! En

la mayoria de los estudios los datos
provienen solo de revisiones de historias clinicas y certificados médicos de
defuncion, los cuales son inexactos y tienden a sobreestimar considerablemente la
incidencia del fendmeno. 9193212213 glg un nimero muy limitado de estudios,
como este, emplean datos de la autopsia para catalogar la causa de la MSC. *"°
Ante la falta de uniformidad en los exdmenes post mortem por los centros que
estudian la MSC se hace necesario la estandarizacion de criterios a través de
guias que pauten uniformemente no solo el examen macroscopico e histologico
post mortem, sino también que datos clinicos son pertinentes para el estudio
integral de los fallecidos.

Basso y cols. han publicado en el afio 2008 un conjunto de directrices para
asegurar el estudio minimo necesario respecto a la causa de la muerte en los
casos de MSC (para su uso en la Unién Europea). *

En Cuba, los doctores Falcon Vilau y Fernandez Britto, investigadores del Centro
de Investigaciones y Referencias de Aterosclerosis de La Habana (CIRAH),
publicaron una metodologia integral para el estudio de la lesion ateroscleroética en
la MSC. Guia de referencia aplicable a cualquier sector arterial organico y a
cualquier nacién que lleve a cabo este protocolo de investigacién. 2>

El enigma que supone la muerte en circunstancias desconocidas solo puede tener
una aclaracion cientifica definitiva y racional con el conocimiento acumulado hasta

nuestros dias a partir del estudio patoldgico de la estructura macroscépica de las
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cavidades cardiacas, el sistema de conduccion especifico y aquellas alteraciones
qgue solo pueden ser diagnosticadas bajo microscopia. Aun asi en la era actual la
MS inexplicada en pacientes jovenes parece convertirse en uno de los mas

importantes desafios. ?*

IV.5 Lesiones aterosclerdticas coronarias.

En las tres cuartas partes de los casos estudiados “se pudo demostrar’ la
presencia de lesiones ateroscleréticas en el arbol vascular coronario de los
fallecidos subitamente. El sexo masculino resulté el mas afectado (8 de cada 10
pacientes) (p < 0,007) (Tabla 17).

Como se aclara en la metodologia de esta investigacion, el diagndéstico de
aterosclerosis coronaria se realiza sobre la base de los resultados aportados por la
necropsia clinica y el APP de IMC. Tomando en consideracion lo anteriormente
expresado, destacamos que la terminologia empleada en el estudio y que incluye:
“lesiones aterosclerdticas demostradas”, no resulta equivalente a “presencia de
lesiones ateroscleréticas”, sucede igual con: “lesiones ateroscleréticas no
demostradas” y “ausencia de lesiones ateroscleréticas”.

Muestra de ello es que fueron documentadas placas lipidicas en el 100,0 % de los
fallecidos con estudios necrdpsicos realizados (al 32,2% no se les realiz6 este
proceder), asi como el 100,0% de los casos con IMC reportado como factor de
riesgo cardiovascular (p < 0,000) (Tabla 18).

Estos resultados estan sustentados en la concepcién de Ferndndez Britto y cols.
de que la Aterosclerosis comienza con el origen de la vida, se desarrolla, progresa

con la edad y nos acompafia hasta la muerte sea o no su culpable. ?*
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Los registros estadisticos revelan un mayor predominio de los episodios
coronarios agudos que evolucionan a la MS en el sexo masculino, ya que la mujer
hasta la edad menopausica se encuentra protegida por los estrégenos que tienen
como funcion sobre el endotelio aumentar la degradacion de LDL colesterol e
interferir en su oxidacion, suprimir la sintesis de colageno y elastina, restaurar el
efecto vasodilatador post injuria y mejorar el tono y crecimiento vascular. 222/
Estos resultados guardan relacién con los informes de otros autores que sefialan a
la aterosclerosis como el principal responsable de los episodios coronarios que
tributan en MSC, manifestandose con mayor frecuencia en el sexo masculino.
141,144,218-220

En los casos en que pudieron ser demostradas lesiones ateroscleréticas se
documentaron como factores de riesgo aterogénicos al IMC (p < 0,000), la HVI
(p = 0,000), la diabetes mellitus (p < 0,596), la enfermedad cardiaca previa
(p = 0,269), la obesidad (p < 0,263) y la HTA (p < 0,000) (Tabla 18).

La HVI es un fuerte predictor de 1AM, MSC, insuficiencia cardiaca congestiva y
accidente cerebrovascular. Un trabajo realizado por Mule y cols. aborda la relacién
del sindrome metabdlico (HTA, diabetes mellitus, obesidad, dislipidemia) y la HVI.
Los pacientes hipertensos y excedidos de peso con sindrome metabdlico tienen
mayor masa ventricular izquierda y una prevalencia mas alta de HVI (odds ratio:
2,48, p < 0,03), trastornos que explicarian el aumento del riesgo cardiovascular
para presentar una “gran crisis aterosclerotica del corazon” (IAM, angina de pecho

inestable, MSC). ?%
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En la HTA juega un papel importante la Angiotensina Il a través de la estimulacion
de la oxidasa celular, que promueve la sintesis de superoxidos, sintesis de
endotelina y promueve la lisis de bradiquinina todo lo cual provoca un incremento
patolégico de su acciébn vasoconstrictora, alterandose ademas la funcién
anticoagulante (aumento del inhibidor del activador del plasminégeno) y la
agregacion plaquetaria, la entrada del LDL colesterol en la pared vascular y su
oxidacion, lo cual conlleva a la formacién de la placa de ateroma. %%

La aterosclerosis es responsable de practicamente el 80,0% de todas las muertes
entre los pacientes diabéticos. Mas del 75,0% de los pacientes hospitalizados por
complicaciones diabéticas corresponde a enfermedades cardiovasculares. En la
actualidad, se sabe que la exposicion prolongada a la hiperglucemia es un factor
de gran importancia en la patogenia de la aterosclerosis en la diabetes.'**?*
Segun la evidencia reciente la aterosclerosis coronaria probablemente se inicia o
se acelera por diversos mecanismos potenciados por la obesidad, como la
inflamacion subclinica, activacion neurohormonal con aumento del tono simpatico,
altas concentraciones de leptina e insulina, sindrome de apnea obstructiva e
intercambio aumentado de acidos grasos libres, aumento del volumen
intravascular con aumento del estrés en la pared vascular, inflamacién y cambios
en la naturaleza de las lipoproteinas que las hacen mas aterogénicas. También se
sefalan el depdsito de grasa subepicardica y la resistencia a la insulina

particularmente en individuos con sindrome metabdlico. 167224226
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Los datos obtenidos al relacionar la influencia que ejercen los factores de riesgo
en el desarrollo de las lesiones ateroscleréticas, son coincidentes con lo reportado
en la literatura internacional, 8%1441%9.219.227

De las enfermedades consecuentes de la aterosclerosis que con mayor frecuencia
ocasionaron MSC, la presencia de un trombo coronario fresco y/o IAM vy la
cardiopatia isquémica cronica ateroscleroética, expresion de una cardioesclerosis
severa en ausencia de obstruccion coronaria, fueron los principales diagnosticos
definitivos (p < 0,000) (Tabla 19).

Trabajos realizados por Valentin Fuster y cols. plantean una elevada asociacion
entre la Cl ocasionada por aterosclerosis y la MSC. Se acepta que el grado
minimo de estenosis capaz de originar este proceso es del 85,0% (75,0% segun
otros autores).”® No existe un patron de distribucién uniforme. En areas de
estenosis del 50,0% se presenta con mayor frecuencia angor (en el 25,0% de los
casos la MSC es la primera manifestacion de la coronariopatia). Lo mas frecuente
es encontrar afectacion de los tres vasos. %

Los resultados de este estudio (49,2% de trombos coronarios frescos y/o 1AM
demostrados) coinciden con lo publicado a nivel mundial sobre la elevada
proporcion de casos de MSC con evidencia de trombosis coronaria aguda y/o
infarto del miocardio reciente (50,0-80,0%), en estudios que interpretan
detalladamente las muestras histolégicas de las lesiones. 122228232

Davies MJ fue el primero en categorizar la MSC acorde a la naturaleza de los

hallazgos histopatologicos. En esta clasificacion se incluyen elementos de
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importancia para el patdlogo que estudia esta entidad a la hora de reconocer la
enfermedad isquémica coronaria. %*°

A la tercera parte de los casos no se les realiz6 estudios anatomo-patolégicos
(necropsia clinica con estudio macroscopico), “no pudiéndose demostrar” la
presencia de lesiones ateroscleréticas coronarias. Considerando que el 98,7% de
estos pacientes contaba con 45 afios 0 mas al sufrir el deceso, periodo de inicio
en la progresion de la aterosclerosis, se comprendera el papel del fendmeno

aterosclerotico en la aparicion del desenlace fatal en estos pacientes.

I\V.6 Diagndsticos presuntivos y definitivos.

Cuando se conoce tan poco de las circunstancias que rodean a la muerte, como
sucede en los casos de MSC (dos terceras partes fuera del ambito hospitalario y
un tercio en ausencia de testigos presenciales) es dificil arribar a conclusiones
definitivas al diagnosticar el episodio (Tabla 20).

El diagndstico presuntivo: “muerte subita cardiaca” debe pasar por el conocimiento
del personal sanitario tratante del evento y la interpretacion acertada de este
término (desempefio cientifico y competencia médica), °’ pues a pesar de estar
reconocida en la Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE-10) bajo el
codigo | 46.1 “Muerte cardiaca subita, asi descrita”, ®> en no pocos centros de
salud al arribar un caso de MS, sin explicacion real para la muerte, resulta
“prohibitivo” el empleo de esta terminologia como CDM en la confeccion del
certificado de defuncion. En este estudio 4 de cada 10 casos al ser evaluados

inicialmente, fueron registrados bajo esta condicién.
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Hurtado de Mendoza en su libro “Autopsia. Garantia de calidad en la medicina”
enfatiza por el interés especial en la presentacion del deceso subito y lo polémico
que resulta en el ambito médico su abordaje como causa de muerte en los
certificados de defuncién, sea recogida esta denominacion en la CDM, cuando no
afloren otros elementos clinicos que expliquen la muerte, siempre que se garantice
la realizacidon de la autopsia clinica para arribar a un diagndstico definitivo sobre la
etiologfa del cuadro. #*3

En el estudio actual existi6 un infra diagnostico para la presencia de trombo
coronario fresco y/o IAM (1,2 veces), los trastornos del ritmo cardiaco (incluyen:
arritmias por cardiopatia isquémica cronica aterosclerotica 'y TEP) (3,5 veces) y la
ruptura de aneurismas de la aorta (4 veces), al evaluar la relacion entre los
diagnésticos presuntivos realizados por los médicos que atendieron inicialmente el
episodio y los diagndsticos definitivos aportados por la necropsia clinica en los
casos estudiados (Tabla 20).

Los resultados obtenidos concuerdan con lo aportado por otros autores al evaluar
la validez de estos diagndésticos presuntivos en los certificados de defuncidén y su
relacion con los hallazgos necropsicos reportados, tomando en consideracion que
los bajos niveles diagnésticos iniciales muestran una exactitud en la CDM de los
fallecidos subitamente de solo un 50,0%. Para otras causas, como las
mencionadas anteriormente, este documento médico-legal resulta exacto en
menos de la tercera parte de los casos. 133174213

Resulté llamativo en el estudio, como parte de los errores diagnosticos sefalados
al declarar la causa de muerte en episodios abruptos, atribuir excesivamente esta
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entidad a otras cardiopatias (miocardiopatias, miocarditis, cardiopatias congénitas,
valvulopatias), sobre estimando su incidencia en mas de cinco veces (Tabla 20).

Contrario a los resultados anteriores, pero mostrando también dificultades en la
relacién clinico-patoldgica, Carter-Monroe,™*® Virmani*®? y Tavora®®® informan una
infra notificacibn en sus series para las enfermedades primarias del musculo

cardiaco y las valvulopatias en el planteamiento presuntivo de la CDM.

IV.7 Relacion clinico-patolégica.

La relacion clinico-patolégica en este estudio pudo ser evaluada en las dos
terceras partes de los pacientes, a los cuales se les practicé la necropsia clinica.
Los indices de concordancia diagnéstica superaron el 90,0% (Tabla 21).

Los resultados expuestos en este trabajo muestran similitud con los datos
reportados de otras series. 813>13¢

Martinez-Sanchez sefiala en un trabajo sobre la correlacién histopatolégica y
bioquimica en los casos de MS, como una de las mayores frustraciones para el
patélogo-forense: el verse incapacitado de determinar la causa de la muerte en
una persona que previo al episodio subito gozaba de aparente buena salud y por
negativa en la aprobacion al estudio (autopsia clinica), no se logra demostrar la
relacién clinico-patolégica. %

En la investigacion actual, no fue posible identificar esta relacion en un tercio de
los casos estudiados.

Es criterio de este autor, que quizas represente el principal desafio para los

médicos actuantes ante un caso de MSC, el enfocar presuntivamente la posible

causa del deceso, partiendo de que el evento por propia definicion resulta
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insospechado e imprevisible, incluso entre los que comparten como antecedente
una enfermedad cardiaca conocida. Las circunstancias en que ocurre el suceso
(las dos terceras partes acontece en el medio pre hospitalario y en un tercio de los
casos, sin testigos presenciales) dificultan el diagndstico. Ante esta disyuntiva es
comun sobre todo en los fallecidos en los que se podra establecer la asociacidon
clinico-patoldgica a través de la necropsia clinica, emplear el término: “muerte
subita cardiaca” como planteamiento inicial del fendmeno que se ha manifestado.
Sin olvidar que esta terminologia, no resulta mas que un género de causas a
identificar en quien late el enigma de una muerte no esperada.

Desentrafiar el enigma que presupone una muerte “no anunciada” espera mas que
las posibles conjeturas de un meédico de urgencias, que en mas del 60,0% de los
casos asiste a la victima sin vida. “Exige la mirada profunda del patdlogo y su
capacidad de advertir las pequefias evidencias que, como huellas, quedan
plasmadas en el corazon del fallecido abruptamente”.

La presencia de un trombo coronario fresco y/o IAM fue responsable de uno de
cada dos decesos subitos registrados, expresandose por dolor precordial
(p < 0,000), frialdad (p < 0,000), palidez (p < 0,000) y sudoracién (p < 0,000)
(Tabla 22).

Estas manifestaciones son expresion de la oclusion coronaria aguda y la liberacion
de catecolaminas circulantes que se produce al ocurrir la trombosis.

Los trastornos del ritmo por cardiopatia isquémica crénica aterosclerética, en
ausencia de trombo coronario agudo se manifestaron en aproximadamente la
mitad de los casos por pérdida de la conciencia (p < 0,000). Este mismo sintoma
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se presentd en mas de las dos terceras partes de los casos con TEP (p < 0,000).
Las alteraciones eléctricas afectaron alrededor de uno de cada cinco pacientes.
Los resultados de este estudio muestran a la Cl responsable del 60,7% de los
decesos subitos. En el 49,2% se demostrd la presencia de trombo fresco en las
coronarias y/o IAM. En el 11,5% existia aterosclerosis coronaria severa y/o
necrosis miocardica cronica, sin oclusion coronaria aguda.

Morentin y cols. en un estudio poblacional sobre MSC encontraron que la ClI fue la
causa mas frecuente de muerte (64,8%). En el 34,3% de los casos se encontro
trombosis coronaria y/o IAM y en el 30,5% soélo se observd enfermedad
ateromatosa coronaria y/o infarto de miocardio cicatrizal, sin trombosis ni infarto
agudo. *™

Coherentemente estos resultados apoyan lo aportado por otros autores en
estudios individuales, al sefialar que la CI llega a justificar hasta el 80,0% de los
decesos stbitamente. 15,58,69,79,84,92,96,122,135,143,228-232

En la serie actual las causas vasculares (trombo embolismo pulmonar, ruptura de
aneurisma aortico) significaron el 6,0% de las causas de muerte, expresandose
clinicamente por disnea (p < 0,000), palpitaciones (p < 0,000), frialdad (p < 0,000),
palidez (p < 0,000) y sudoracion (p < 0,000) (Tabla 22).

Estos datos concuerdan con otros registros publicados donde las causas
vasculares, mas que cardiacas propiamente dichas, fueron responsables del 3,2 al
6,1% de los decesos abruptos. 8174234

Los sintomas que denotan agravamiento en la funcién cardiovascular como son la
disnea (p < 0,000), frialdad (p < 0,000), palidez (p < 0,000), sudoracion (p < 0,000)
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y palpitaciones (p < 0,000) definieron a los cuadros de disfuncion miocardica
(insuficiencia cardiaca), diagnostico definitivo en el 5,8% de los casos (Tabla 22).
Los hallazgos reportados en la serie actual son uniformes con otros estudios
consultados que dan cuenta de una letalidad subita originada por insuficiencia
cardiaca que varia del 5,0 al 31,0%, 8:8%:135.235-237

En los paises desarrollados la MSC causa casi la mitad de las muertes
cardiovasculares y constituye la primera manifestacion de la enfermedad en un
20,0 a 40,0% de ellas, debido a que el sustrato morfologico es frecuentemente
asintomatico o no se reconoce en vida de la victima. 2"°*7478143.174 En o presente

estudio, el evento subito mortal fue la primera y uUnica manifestacion de la

enfermedad en el 18,7% de todas las muertes cardiovasculares registradas.

IV.8 Clasificacién etiopatogénica definitiva.

Luego de presentar los principales resultados de esta serie poblacional de MSC
(n = 1000), desde un enfoque clinico-epidemiolbgico, procedemos finalmente a
clasificar los eventos registrados segun los aspectos etiopatogénicos que
propiciaron la aparicion de los decesos, segun sus diagndsticos definitivos
(Tabla 23).

En los cuadros de MSC estudiados la CI fue la responsable de la muerte en 6 de
cada 10 episodios registrados.

Los hallazgos etiopatogénicos sobre la prevalencia de la Cl, como grupo mas
importante en los casos estudiados, fueron coincidentes con los de otros autores

en varias series publicadas. 277913317417
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DISCUSION Capitulo 4

En Estados Unidos, las estadisticas actuales indican que el 80,0% de los casos de
MSC son secundarios a enfermedad isquémica del corazén, en un 10,0-15,0% a
enfermedades miocérdicas estructurales no coronarias (miocardiopatias dilatadas
o hipertréficas) y en un 5,0-10,0% no muestran anomalias estructurales (TEP). %
En esta serie las causas estructurales no coronarias (cardiopatia hipertensiva,
miocardiopatia dilatada e hipertrofica, miocarditis, miocardiopatia arritmogénica),
alcanzaron el tercer lugar, justificando el 6,7% de los decesos documentados,
contrario a lo reportado por otros autores que la sefialan después de la Cl (aguda
y crénica) como la etiologia mas frecuente. 99 E| resultado anterior se explica a
partir de la limitante para identificar las causas definitivas de muerte, al no contar
con diagnosticos definitivos en aproximadamente uno de cada cinco casos
estudiados.

Los TEP, en ausencia de cardiopatia estructural demostrable, ocuparon el
segundo lugar en las causas de muerte, siendo reconocidos en el 7,2%.

En el 4,6% de los eventos de MS estudiados por Morentin y cols.*”* no se encontré
causa estructural demostrable (coronaria 0 miocardica) que explicase la muerte.
En estas entidades (TEP) los trastornos del flujo i6nico, regulado por las proteinas
de los canales i6nicos, genéticamente codificadas sometidas a perturbaciones
congénitas o adquiridas explican la naturaleza del suceso fatal. %223

Existen diferencias en los reportes de las series de MSC por TEP (MS en ausencia
49,96,133

de cardiopatia estructural), que van desde informes de menos de un 5,0%,

hasta un 20,0% 2*° de los casos registrados en series individuales.

96



“Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

A la clasificacion original, a que se hace alusién en esta investigacion, 2% se afiade
la categoria de “muertes subitas por otras etiologias” para incluir las causas
vasculares de MS, no dependientes del musculo cardiaco ni de afecciones de las
arterias coronarias, que como se ha expresado anteriormente representaron el
6,0% de los casos estudiados.

Una limitante para clasificar el 100,0% de los casos estudiados fue el no contar
con diagnéstico definitivo en el 19,4% de los eventos registrados, ante la ausencia
de autopsia clinica y/o otros meétodos diagnésticos que explicaran la CDM,
incluyendo estos casos bajo la denominacién de “muerte subita no clasificada”

(Tabla 23).
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CONCLUSIONES

1. La muerte subita cardiaca mostr6 una elevada incidencia en las comunidades estudiadas, similar

a la de paises industrializados. Se observo una tendencia mayor en fallecidos de piel negra.

2. El conocimiento real de la magnitud de esta entidad en nuestro pais se ve limitado por no contar
con informacion estadistica oficial. Su importancia dado lo inestimable de estas pérdidas en el
marco familiar, econémico y social, hacen imprescindible la organizacion de un registro oficial

para su estudio.

3. La presentacion de los factores de riesgo cardiovasculares mostrd variaciones en relacion al sexo
y los grupos de edades. Las estrategias de deteccion y control de estos factores son eficaces en

la prevencion de la muerte sUbita cardiaca.

4. El dmbito de ocurrencia del paro cardiaco que evoluciona a la muerte slbita cardiaca con
predominio en hombres en el medio extrahospitalario, y una cronobiologia establecida
determinan las “arritmias fatales” y “finales”, asi como el prondstico de esta entidad, elementos

que tienen implicaciones en la toma de medidas preventivas.

5. La investigacion basada en el estudio de las autopsias ofrece informacion epidemiologica y

clinico-patoldgica util y fiable sobre mortalidad subita cardiovascular.
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RECOMENDACIONES

1. Proponer a la Direccion Nacional de Registros Médicos y Estadisticas de Salud del Ministerio de
Salud Publica la creacién de un “Registro Oficial Cubano para fallecidos de Muerte Subita

Cardiaca”, que permita conocer la magnitud real del fenémeno en nuestro pais.

2. Solicitar a las autoridades del Ministerio de Salud Publica considerar al Paro cardiaco inesperado
(stbito) una “Enfermedad de Declaracion Obligatoria” en virtud de su elevada incidencia,

repercusion familiar, econdémica y social.

3. Mejorar la estratificacion del riesgo cardiovascular en la poblacion general donde se manifiestan
el 90,0% de los eventos de muerte subita cardiaca, a partir de incrementar la calidad en la

dispensarizacion de los pacientes.

4. Perfeccionar la actuacion del Sistema Integrado de Urgencias Médicas (SIUM) en la respuesta a
una llamada de emergencia por paro cardiaco extrahospitalario, logrando disminuir
sensiblemente los periodos de respuesta en acudir al lugar, permitiendo brindar un apoyo vital

avanzado en los primeros minutos de iniciarse el episodio.

5. Incrementar la capacitacion de voluntarios y personal sanitario en la asistencia al paro cardiaco
subito a fin de realizar el diagnostico precoz e iniciar oportunamente las maniobras de
resucitacion cardio-cerebro-pulmonar en los primeros minutos de acontecer el episodio,

disminuyendo la incidencia de muerte subita cardiaca.

6. Proponer un Modelo de Recoleccion del Dato Primario (MRDP) para el estudio del fallecido de
muerte slbita cardiaca en nuestro pais, aplicable a cualquier region geografica y grupo
poblacional, conteniendo las principales variables para el estudio de esta entidad y representando
una “autopsia verbal” en la recogida de los datos al registrarse el evento.
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Edema pulmonar cardiogénico
Insuficiencia cardiaca
Trastorno del ritmo cardiaco
Paro cardiorrespiratorio
Valvulopatias

Trombo embolismo pulmonar
Ruptura aneurisma aortico
Miocardiopatias

GEMSC

l GRUPD PARA ELESTUDID DELAMUERTE SUBITA CARDIAGA

APLICACION DE CRITERIOS DIAGN()STICOS
MUERTE SUBITA CARDIACA

e Muerte natural
e Muerte inesperada
e Muerte en corto periodo de tiempo

Instantanea
Hasta 6 horas

gé?;gﬁittl; Hasta 24 horas (sin testigos)
L . > 6 horas (PCR recuperado)
Muerte subita cardiaca
Otras
Si
NO/
ENTREGA DE CASO REGISTRO DEL EVENTO
INVESTIGADOR ¢ (MRDP)
ETAPAI: -
TRABAJO HOSPITALARIO
Historias clinicas [sistema de urgencias] APLICACION DEL MODELO DE

Historias clinicas [hospitalarias]
Certificados médicos de defuncion
Protocolos de necropsias
Informacién estadistica

RECOLECCION DEL DATO PRIMARIO (MRDP)

AUTOPSIA VERBAL

ETAPAIL Entrevista familiar

INGRESO DE LOS DATOS A LA BASE
SUCADES

1 (< 72 horas del deceso)

Fuentes de obtencion de informacion:
Aplicacion del (MRDP) en entrevista domiciliaria a
los familiares del fallecido de Muerte sibita cardiaca

Figura 2. Algoritmo de Investigacion. Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita Cardiaca (GEMSC)

Algoritmo de Investigacion. Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita Cardiaca (GEMSC)




PROYECTO DE INVESTIGACION : MUERTE SUBITA CARDIACA
G E M SC EN COMUNIDADES DEL MUNICIPIO “ ARROYO NARANJO” (2000-2010).
SUDDEN CARDIAC DEATH Stuby (SUCADESIII)
GRUPO CUBANO PARA EL ESTUDIO DE LA MUERTE SUBITA CARDIACA (GEMSC)
MODELO DE RECOLECCION DEL DATO PRIMARIO (MRDP) (GEMSC)
Recuerde: Diagnosticar una muerte sibita cardiaca requieredeloscriterios siguientes:
e MUERTE NATURAL: no producida por violencia externa
¢ MUERTE INESPERADA: puede afectar a personas sanasy enfermas
e MUERTE RAPIDA: instantédnea o en un corto periodo de tiempo

GRUPO PARA ELESTUDIO D LAMUERTE SUBITA CARDIACA

Nombre y Apellidos: (Recolector DP) Fecha: Recogida de datos (MRDP) | Fecha del evento: No. Caso:
Dia: | Mes: |Aﬁo: Dia: | Mes: |Aﬁo: | | | |
|- DATOSDE IDENTIDAD PERSONAL
Sexo Edad Color de la piel Area de salud
M 2F 1Blanca 2Negra SAmarilla ‘Mestiza | !Parraga 5Managua
2Capri SEléctrico
3Los Pinos "Mantilla
4JulianGrimau 80tras
I1- FACTORES DE RIESGO PARA LA MUERTE SUBITA CARDIACA

LAPP:Cardiopatia Isquémica (CI) “Diabetes Mellitus (DM)

ZHipertension Arterial (HTA) SInfarto Miocérdico Cronico (IMC)

SHipertrofia Ventricular 1zquierda (HVI) 60besidad

[11- DATOSRELACIONADOSCON EL EVENTO
a) Lugar de presentacion del evento

IMuerte Subita extrahospitalaria | !Domicilio de la victima 2Trayecto al hospital 30tro lugar
2Muerte Sabita intrahospitalaria | Sistema de urgencias 2Unidades de atencion | | 3Salas de cuidados
hospitalario (SU) paciente grave (UCI) hospitalarios
b) Tiempo de aparicion del evento
lnstantanea 3Primera-Sexta hora 4Mayor-Sexta hora (en intervenciones artificiales)
2Hasta la primera hora SHasta 24 horas (en ausencia de testigos presenciales)
c) Tiempo de inicio de los sintomas y diagndstico
Hora de inicio de los sintomas: AM PM

d) Sintomas de presentacion del evento-premonitorios (SE TOMAN COMO REFERENCIA PARA EL DIAGNOSTICO)

lInstantanea | 1Pérdida de conciencia |

2No instantanea (Sintomas agudos de enfermedad cardiovascular)

1Dolor Precordial “Palpitaciones 7 Sudoracion
2Molestias inespecificas SFrialdad 8Mareos
3Disnea 6Palidez 90tros

Modelo de Recoleccion del Dato Primario (MRDP) (GEMSC) Tesis Doctoral



e) Informe electrocardiografico

INo Registro Electrocardiogréfico

2Registro Electrocardiografico

1Asistolia 4Disociacion Electro mecanica (DEM) "Otras(Alteraciones ECG)

2Fibrilacion Ventricular Primaria (FVP)

SBradiarritmias (BA)

SFibrilacionVentricular Secundaria (FVS)

6Infarto Agudo del miocérdico (IAM)

f) Diagnostico presuntivo (Causa directa de la muerte)

OMuerte Subita Cardiaca (MSC)

5QOtra Cardiopatia (OC)

1Trombo Coronario Fresco y/o IAM (TC-IAM)

6Trombo embolismo Pulmonar (TR.E-P)

2 Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerotica (CICA)

"Disfuncion Miocardica Ventricular Izquierda (DMVI)

3Trastornos Eléctricos Primarios (TEP)

8Disfuncion Miocérdica Biventricular (DMBV)

“Ruptura Aneurisma Aortico (R.AA)

90tro Diagndstico (OD)

V- ESTUDIOS ANATOMO-PATOLOGICOS

a) Informe sobre la realizacion de la necropsia clinica

1 No [ [2si
b) Informe sobre las Lesiones Ateroscleréticas en los sectores vasculares coronarios
1No 28

c) Informe sobre la causa de la muerte (Diagnostico definitivo)

0No existe Diagndstico (NED)

5QOtra Cardiopatia (OC)

1Trombo Coronario Fresco o IAM (TC-IAM)

6Trombo embolismo Pulmonar (TR.E-P)

2 Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerotica (CICA)

"Disfuncion Miocérdica Ventricular Izquierda (DMVI)

3Trastornos Eléctricos Primarios (TEP)

8Disfuncion Miocardica Biventricular (DMBV)

“4Ruptura Aneurisma Adrtico (R.AA)

90tro Diagnostico (OD)

d) Relacion Clinico-Patoldgica

LExiste Relacion Clinico-Patoldgica

| 12No existe Relacién Clinico-Patolégica

V- CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DEFINITIVA

OMSC- No clasificada

IMSC- Cardiopatia Isquémica (MSC-CI)

2MSC- Enfermedad Miocardica Estructural (MSC-EME)

SMSC- Enfermedad Primaria del Sistema Muscular Especifico de Conduccion (MSC-TEP)

4MSC- Por otras etiologias

Figura 3. Modelo de Recoleccion del Dato Primario (MRDP) (GEMSC). Tesis Doctoral
Muerte Subita Cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo (2000-2010)

Modelo de Recoleccion del Dato Primario (MRDP) (GEMSC) Tesis Doctoral
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GEMSC

GRUPD PARA ELESTUDIO DE LA MUE RTE SUBITA CARDIACA

PROYECTO DE INVESTIGACION : “MUERTE SUBITA CARDIACA
EsTuDIO CLINICO-PATOLOGICO EN LA HABANA™ (2007-2012)
SUDDEN CARDIAC DEATH STuDY 111 (SUCADES I11)

GRUPO CUBANO PARA EL ESTUDIO DE LA MUERTE SUBITA CARDIACA. CUBA

MODELO DE RECOLECCION DEL DATO PRIMARIO (MRDP)(GEMSC)

Diagnosticar una Muerte Subita Cardiaca requiere de | os criterios siguientes:

MUERTE NATURAL: no producida por violencia externa

MUERTE INESPERADA: puede afectar a personas sanasy enfermas

e MUERTE RAPIDA: instantanea o en un corto periodo de tiempo

Nombre del entrevistador: Fecha de entrevista: Fechadel evento: No Caso:
Dia |Mes [Afio: |Dia  [Mes [Afio: T T ]
I- DATOS DE IDENTIDAD PERSONAL
Primer Apellido: | Segundo Apellido: | Nombres:
No Carné | dentidad: Direccién Particular:
‘ Teléfono:
(@)Sexo: | *™M | [?F| [(b)Edad: |(c)Color delaPiel: | 'Blanca | *Negra | *Amarilla | “Mestiza
Area de Salud: Municipio: Provincia:
(d)Género de Vida: | *Urbano 2Sub-Urbano | | °Rural |
(e)Escolaridad: (f)Ocupacion Actual: (g)Estado Civil:
Primaria 1/2[3]4]5]6|'Estudiante ®Militar 'Soltero
o o 8 |*Secundaria |7 8|9 ?Obrero ’Ama Casa *Casado
£ % 8 [*reUniv. 1011 12 3SAdministrativo | | SJubilado iudo
D O 2T Medio 1234 ‘Intelectual “Desocupado “Divorciado
Universitario | 1 | 2| 3 | 4 | 5| 6 |°Técnico *Trabajador C.P. SU. Consensual
I1- FACTORES DE RIESGO PARA LA MUERTE SUBITA CARDIACA: | °Alcoholismo
!APP:Cardiopatia | squémica (Cl) "Obesidad
“Hipertension Arterial (HTA) T abaguismo
®Hipertrofia Ventricular Izquierda (HV1) %Inactividad Fisica
“Diabetes Médllitus %alor del Hematocrito
*|nfarto Miocérdico Crénico (IMC) Didlipidemias
I11-HABITOS TOXICOS
. . 'Activo | |a.2)Ex fumador: | *(-3afios a.3)Cantidad (cigarrog/Dia):

(a.1)Tebaguismo | “No S 2Pasivo ) 25+3aﬁog) < 1)0 [ 10-20 ( 290-30 | >210

a.4)Edad Comienzo: | a.5)Afios fumando: | a.6)Fumabadurante las Crisis: | *No | |°Si
(b.1)Consumo 'No | |'Ocasional “Varias veces por semana *Diario:

Alcohol g b.2)EFECTO | 8)Sin efecto | b)Con efecto a)Sin efecto| | b)Con efecto
(c.1)Consumo Café | 'No | |°Si (c.3)Consumo: | '1-3tazasDia | | °4-9tazas/Dia | | *més 9 tazasDia
(d.1)Consumo Drogas | *No °Sj Cuales:

(e.1)Otros No S Cuales:
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V- HABITOS DIETETICOS Y ACTIVIDAD FisICA

(a)Habitos Dietéticos: (Frecuencia y tipos de alimentos) (a.1-a.4)

a.1) ¢Agregabasal alosalimentosya cocidos? 'No nunca ’Sj, pero raras veces *Si, (casi) 6 sempre
a.2) ¢Que tipo de aceites o grasas usa paracocinar? | 'Aceite vegetal exclusivo | “Aceite vegetal y Grasas | Grasas poli insaturadas
a.3) ¢Que cantidad de Comidas realizaba al dia?: T<de6ad dia 264a dia 3>de6a dia
a.4)Seguia alguin Patron dietético (restriccion de sal, grasas) No | | *S
(b)Actividad | b.1)Practicaba deportes (gjercicios): | ™No ’S || "Ocasional *Frecuente
Fisica: b.2)Actividad Fisicacotidiana: | 'Ligera “Moderada | | ®Intensa “Muy Intensa
V- EXAMEN Fisico (hasta 6 meses previos al evento)
Peso: Tala Clasificacion VN: Clasificacién IMC: TAS. TAD: FCC.
VI- ESTRES, PERSONALIDAD Y MUERTE SUBITA CARDIACA

(a) Estuvo sometido a situaciones estresantes frecuentemente: ['"No | [ ]
(b) Las situaciones estresantes estuvieron relacionadas con:
1Ocupacion | | *Hogar | | PFamilia | | "Escuela | [ ®Otros(Cuales): |

(c) Existié algin suceso que generara cambios en su personalidad(hasta 12 meses previos al evento):

No| [2si| | Cuales | Pérdidadeunser querido | | *Conf.Personales | | 2Conf. Laborales | | *Otros(Cuales) |

VI1- ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES Y FAMILIARES (MSC)

Antecedentes 'APP: | *APF Maternos: *APF Paternos: 4Otros Familiares:
o o
% % 3|38 G) Sls T < =3 =3 o <
2 sl 3| 3|8 2|3 2 ke = = = £
5 1215 (3|12 (5|5 |= |5 |7 |"
Enfermedad o <T| =@| o | o ) ©

*Cardiopatia Isquémica

a)Paro cardiaco/MSC

b)Infarto miocardico

c)Angina de pecho

d)Insuficiencia cardiaca

e)Arritmia cardiaca

f)Isquemia silente

“Hipertensién Arterial

SEnf. Cardiaca Valvular

“Cardiopatia Congénita

°Miocardiopatia

®Cor. Pulmonar

'Enfermedad Pericardica

®Cardiopatia Reumética

°Cir. Cardiaca/Angioplastia

T raumatismo Cardiaco

HDjabetes Mellitus

a)Tipo |

b)Tipo Il

¢)Diabetes Gestacional

2Djdipidemias

BAneurisma Aorta

*Obesidad

>Alcoholismo
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VIII- EsTuDIO DEL CORAZON

(a) Datos Clinicos (Anamnesis):

a.l)Infarto Miocéardico Fecha(afio): | a.1.1a)NoQ b)Q a.1.2)Topografia:(Registrar segun: XlIc)
;No | |* | Fecha(afio): | @NoQ b)Q Topografia:(Registrar segin: XIIc)
a.2)Anginade Pecho Fecha(afio): a.2.1)Clasificacion de la Angina de Pecho

'E. C. Estable “Esponténea "Inest. Post-IMA °Otra(Cual):
'No g “Inest. R. C *Mixta ®Inest. Prolongada

*Inestable E. P ®Nocturna *Prinz-Metal
a.3)l. Cardiaca Fecha(afio): a.3.1)Clase Funciona (NYHA):
™No IREE | N T AV
a.4)Arritmias Cardiacas | Fecha(aiio): | a.4.1)Cuales:
MNo | |’ |

a.5)Paro Cardiaco Fecha(afo): | a.5.1)Numero: | *Extrahospitalario

No I a5.2)Lugar ?|ntrahospitalario
a.6)lsquemia Silente Fecha(afo): | a.6.1)Topografia
No | 1°S |
(b) Estudios Diagndsticos (hasta 36 meses previos al evento)
b.1)Electrocardiograma | Fecha(aiio): | b.1.1)Informe:
"No | ’si |
b.2)Ecocardiograma Fecha(afo): | b.2.1) F.E. (%): b.2.2) Trastornos Segmentarios:
No 5
b.3)Ergometria Fecha(afio): b.3.1)Conclusiones:
'No RN 'Negativa | | 2Positiva
b.4)Coronariografia Fecha(afio): b.4.1)Lesiones: b.4.2)Lugar: | 'Unvaso *Tres vasos
'No | ’5 | No | [?S | ’Dos vasos “Tronco Cl
(c) Elementos del Tratamiento:
c.1)Realiz6 Tratamiento para su afeccion Cardiaca: '™No | | ’S
¢.2)Seguimiento de su enfermedad: c.3)Lugar: | "Consultorio MF (EspecidistaMGl) *Hospital
TNo B | ZConsultorio MF (Especialista. MI) I nstituto

c.4)Tipos de Tratamiento:

M edidas Generales de Tratamiento

°Anticélcicos

Diuréticos

*Hipolipemiantes

Nitratos

*lECA

©Antiarritmicos

3Nitritos

"ARA-II

YA Plaquetarios

“Otros(Cuales):

“Bloqueadores-Beta

8Cardioténicos

Anticoagul antes

c.5)Sistematicidad del Tratamiento:

Tratamiento Ocasional (Irregular):

“Tratamiento Sistemético(Regular):

I X- DATOS RELACIONADOS CON EL EVENTO

(a) Prédromos de Muerte Sabita (Sintomas que se presentan dias, semanas 0 meses antes del evento) (a.1)

'™No | |?si | |a.2)Periodo: | 'Dias

’Semanas | | *Meses | | a.3)Solicit6 A. Médica: | 'No | | °Si

'Dolor Precordial ®Pseudo Asma Cardiaco HCambios Mentales
Mol estias Precordiales (opresion) "Edema Pulmonar Agudo ’Frialdad

*Disnea de Esfuerzo ®Pal pitaciones *Palidez

“Disnea Nocturna °Estados Sincopales 1Sudoracion
*Ortopnea OCansancio 0otros
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b) Lugar de Presentacion del Evento(b.1):

"Muerte Stbita Extrahospitalaria | ‘Domicilio | | *Trayecto | [°Otros | | (b.2) Traslado en: ['SIUM | | °Otros medios |
*Muerte Sibita Intrahospitalaria | S. Urgencias | [ °UCI *Salas | | (b.3) Tiempo: | <4min |“4-10min [*>10min
c) Testigos presenciales (c.1) | 'Enausencia | | ?En presenciade:

d) Tiempo de A

paricion del Evento (Desde el comienzo de los sintomas premonitorios)(d.1):

"Instanténea |

’Hastala primerahora

3Primera- Sextahora

(d.2)Dia de la semana:

“Hasta 24 horas (en ausencia de testigos)

®> 24 Horas (PCR-Recuperado) D

1’L | *Ma [*M [%) [°V [7s

(d.3)Horario del evento subito:

| Hora de inicio de los sintomas:

Hora de realizado el diagndstico:

e) Sintomas de Presentacion del Evento (e.1)

"Instantéanea (representada por pérdidade conciencia) | | 'Pérdidadelaconciencia

’No instantanea (sintomas agudos de enfermedad cardiovascular)

'Dolor Precordial ®Palidez
’Molestias | nespecificas " Sudoracion
*Disnea ®Mareos
“Palpitaciones °Otros
°Frialdad

(f) Examen Fisico (Hallazgos en los casos que recibieron asistencia médica al ocurrir el evento)(f.1)

Taquicardia ®Frialdad, Palidez, Sudoracion "Arritmias Respiratorias
“Bradicardia "Aparicién |1l Ruido Cardiaco 25oplo Cardiaco(R. aparicion)
®Hipertension Arterial 8Signos Congestién V. pulmonar 3 Cianosis

“Hipotension Arterial *Taguipnea 1 Ansiedad

°Ausencia de Pulsos arteriales 9Bradipnea >p¢rdida de Conciencia

g) Informe Electrocardiogréafico (Al acontecer el evento):

0.1) Registro Electrocardiografico

No Registro Electrocardiogréfico

“Registro Electrocardiogréfico

Iasistolia ‘DEM "Otros
2EVP Bradiarritmias
’rvs ‘IMA

h) Diagndstico Presuntivo (Causa directa de la muerte):(h.1)

"M uerte Stbita Cardiaca

*Ruptura de Aneurisma Adrtico

®Disfuncion Miocardica VI

haMm

40t

ras Cardiopatias

"Disfuncién Miocardica BV

°T. del Ritmo Cardiaco >Trombo embolismo Pulmonar ®0tros
i) Tratamiento del Evento(i.1) |'No i.2) Motivos(de no recibir tratamiento):
i.3) Modalidad de tratamiento: ’S RCPbasica | |Realizadapor: | RCPavanzada |

X- ESTUDIOS ANATOMO-PATOLOGICOS

a) Estudios Anatomo-Patolégicos (Informe del Protocolo de Necropsia sobre la causa de la muerte) (a.1)

"No | [°Si |

| M otivos(de no realizarse la necropsia):

b) Diagndstico Definitivo (Informe sobre la causa de la muerte) (b.1)

hAM

® Trombo embolismo Pulmonar

*Trastornos del Ritmo Cardiaco

®Disfuncién Miocéardica VI

*Ruptura Aneurisma Adrtico

"Disfuncién Miocéardica BV

* Otras Cardiopatias

80tros

c) Relacion Clinico-Patoldgica: (c.1) | 'Existerelacion |

| *No existe relacion

3No se pruebarelacién

X1-LESIONES ATEROSCLEROTICAS EN SVC:

No

°Sj
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XI1- ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA AGUDA (IAM) Y MSC
(Solo para los casos confirmados de Infarto miocardico agudo)

a) Tiempo entre el inicio de los sintomas y el diagnostico: | b) Tiempo entre el inicio de los sintomas e ingreso en UCI:
<1 hora “12-24 horas <1 hora “12-24 horas

“1-6 horas °>24 horas ?1-6 horas °>24 horas

%6-12 horas %6-12 horas

c) Informe electrocardiografico (Relacionado con el evento isquémico coronario agudo: IAM):

c.1) Registro Electrocardiografico © 'Apical(V1-V2) 3A-septal (V1-V4)
'No Registro Electrocardiogréfico % | *Anterior | “Septal(V3-V4) | |“A-extenso(D1,avL)
’Registro Electrocardiogréfico S (Vi-VO)
AlteracionesOndaT | |*OndaQ (Patol6gica) S |?Lateral |'L-alto(D1,aVvL) | |2L-bajo(V5-V6)
*Desplazamiento +ST | | *Otras E\ o Y nferior Puro(D2-D3,aVF)
®Desplazamiento -ST c.3)Transmural: ['No | [°S S | Inferior “Postero-Inferior(D2-D3,aVF;V7-V9)

d) Complicaciones del evento coronario agudo(d.1):

'Eléctricas (d.2)Fase de asistencia en que aparecieron las complicaciones:
“Disfuncion Miocardica Primaria *Prehospitalaria | | “Unidades Coronarias | | *Hospitalizacién Convencional |
*Mecanicas (d.3)Intervalo de aparicion de las complicaciones:

“Otras <1 hora | “-6horas | | %-72horas | | “>72horas |

e) Tratamiento trombolitico (IAM)(e.1): |'No | [’Si | | Motivos:

e.2)Intervalo entre el inicio de los sintomas y tratamiento trombolitico

<1 hora ' |?1-6 horas | [36-12 horas | |*>12 horas
f)Afectacion vascular coronaria (Topografia del o los vasos afectados mediante: ECG) (f.1)
'A. Descendente Anterior | | °A. Circunflga " | *Tronco Comin-Cl ' | “A.CoronariaDerecha |

XII1- CLASIFICACION PATOGENICA DEFINITIVA-MUERTE SUBITA CARDIACA

"M SC-Cardiopatia | squémica(Cl)

’MSC- Enfermedad Miocérdica Estructural (EME)

*MSC- Enfermedad Primaria del Sistema Muscular Especifico de Excitacion-Conduccion(ESME)

XIV- ESTUDIO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS (SISTEMA ATEROMETRICO)
(Solo para los casos a los cuales se les aplique el Sistema Aterométrico[SA] a las Arterias Coronarias)

Variables Primarias (Descriptivas)

SIGNIFICADO VALOR
S Area Total de Superficie Intimal mm?
I Longitud
mm

X Area de Superficie Intimal afectada por
ESTRIA ADIPOSA mm?

Area de Superficie Intimal afectada por
y PLACA FIBROSA mm?

Z' Area de Superficie Intimal afectada por vi
PLACA COMPLICADA ) mm?
- — - Area de Superficie
" | Area de Superficie Intimal afectada por + Intimal afec?ada oor ,
mm
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INSTRUCTIVO DEL MODELO DE RECOLECCION DEL DATO PRIMARIO (MRDP-GEMSC)

I- DATOS DE IDENTIDAD PERSONAL : Se explican por si solo

I1- FACTORES DE RIESGO-MSC: Se explican por si solo

I1I-HABITOS TOXICOS:

TaBAQUISMO: No (contempla la Categorfa: Ex fumador); Si (contempla las Categorias: Activo y Pasivo); Fumaba durante las crisis:( episodios de Angor, Disnea. etcétera)
ALCOHOLISMO: Varias veces por semana: (2 veces 6 mas, sin llegar al consumo diario);
Sin efecto: (Biologico-Psicoldgico-Social); Con efecto: (Bioldgico-Psicoldgico-Social)

CONSUMO DE DROGAS: Farmacos
OTROS: Drogas ilicitas

1V- HABITOS DIETETICOS Y ACTIVIDAD FISICA:

EJERCICIOS FISICOS:

Ocasional: (Camina en actividades habituales, sube escaleras alin con ascensor)
Frecuente: (Alguna de las anteriores y/o actividad fisica: trote, caminata de 30 min, Aerébicos, yoga o practica de algin deporte)

ACTIVIDAD FISICA:
Ligera: (Ejercicios FRECUENTES realizados: 2-3 veces/semana)
Moderada: (Ejercicios FRECUENTES realizados: 3-4 veces/semana)

HABITOS DIETETICOS:

SaDia: Consumo: (SE EXPLICA)
GRAsADIA: Consumo: (SE EXPLICA)
ComipADIA: Frecuencia: (SE EXPLICA)
v ver MRDP

Intensa: (Ejercicios FRECUENTES realizados: 5 veces/semana 6 4 veces/semana con ejercicio variado al menos 1 dia de mayor duracion o intensidad)
Muv intensa: (Eiercicios FRECUENTES realizados: 4-6 veces/semana con esfuerzos crecientes en intensidad o duracién 2-3 veces nor semana)

V- EXAMEN Fisico (hasta 6 meses previos al evento):

V.1- CLASIFICACION VN: Tablas cubanas de Peso-Talla

V.2- CLASIFICACION IMC:
indice de Quetelet: Peso (Kgs)/Talla [m?]
IMC(Kgs/m?) Clasificacién
<185 Bajo peso
18.5-24.9 Peso saludable
25.0-29.9 Sobrepeso
30.0-34.9 Obeso Grado |
34.0-39.9 Obeso Grado |l
>40.0 Obesidad mérbida

IX- DATOS RELACIONADOS CON EL EVENTO (MSC):

PRODROMOS: Cambios en el estado CV del paciente (Hasta 6 meses previos al evento subito)
TIEMPO DE APARICION DEL EVENTO: Se considera desde el comienzo de los sintomas premonitorios)
SINTOMAS PREMONITORIOS: Expresan agravamiento en el estado CV del paciente (Se toman como
referencia para el tiempo del evento subito)

e INSTANTANEA: Colapso CV se expresa Uinicamente por pérdida de la conciencia

e NOINSTANTANEA: Sintomas de descompensacion CV aguda
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO: Realizado por personal que atendié el caso

VI- ESTRES, PERSONALIDAD-MSC: Se explican por si solo

X- ESTUDIOS ANATOMO-PATOLOGICOS:

DIAGNOSTICO DEFINITIVO: Al confirmar la causa directa de muerte

RELACION CLINICA-PATOLOGICA:

-EXISTE RELACION (entre Diagndstico presuntivo-Diagndstico definitivo

-NO EXISTE RELACION (entre Diagndstico presuntivo-Diagnéstico definitivo)

-NO SE PRUEBA RELACION (Ausencia de Necropsia): No se confirma relacién entre Diagndstico
presuntivo y Definitivo

VII- APP Y APF (MSC): Se explican por si solo

VI11- EsTubIo DEL CORAZON: DATOS CLINICOS: Se obtienen por Anamnesis

a.2.1) Clasificacion de la Angina de Pecho:

XI-LESIONES ATEROSCLEROTICAS EN SVC:
Se confirman por presencia de Aterosclerosis en miocardio y coronarias (necropsia)

XI1- ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA AGUDA

(IMA) Y MSC:

Angina. Tipos Expresién clinica Sol | frmados de Inf iocardi do:
E. C. Estable APP de Angina. Ausencia de sintomas en Gltimos 3 meses. gl,o'paraEgchEso§ con |’r\lma 0s de fn arto miocardico agudo:
Si sintomas no variacién en cuanto a Frecuencia, duracion e intensidad, (Clinica, ' nZ|ma.s, ecro.ps'|a).
ni a estimulos desencadenantes. ¢.3) Transmural: Subepicardico (ST +);
Inestable. R. C Angina que aparece en el transcurso de los dlimos 30 dias No T.r,ansmural: Subendocardico (ST -)
Inestable Empeoramiento del cuadro anginoso (Frecuencia, duracion e intensidad, f) Afectaglon vascular coronaria: .
E. Progresivo asi como a los estimulos desencadenantes). Pude aparecer en reposo. (Topografia del o los vasos afectados mediante: ECG)
E§p0nténea Aparece sin relac_if’)n a esfuerzos ﬁgicos. En rer_)?so. CORONARIA IZQUIERDA:
Mixta Aparece en relacion a esfuerzos fisicos y también en reposo. e Descendente anterior izquierda (V1-Va)
Nocturna De aparicion en las noches en reposo. e Circunfleja (DI-aVL, Ve-Ve)
. Post-IMA Posterior a un 1AM (72 horas y hasta 30 dias). I 1 VoVE
Inestable Cuadros de duracion prolongada (>de 20-30 min), alterna con periodos c ]
Prolongada de alivio. Casi constante en los Ultimos dias. L.ORONARIA DERECHA.
. Episodios de Angor en reposo, con desplazamientos (transitorios) del ST (DI, Dill, avF)
Prinz-Metal - ;
durante las crisis y retorno a la normalidad al desaparecer el dolor.

a.3.1) I. Cardiaca. Clase Funcional (NYHA):

XI11- CLASIFICACION PATOGENICA DEFINITIVA (MSC):

I. Cardiaca Clasificacion(NYHA) MSC-EAC: En presencia de Enfermedad Arterial Coronaria (EAC)
(Grado Severidad) ___ _____ MSC-EME: En presencia de Enfermedad cardiaca estructural no coronaria
GRADOI Sin limitacion de la Actividad fisica. L . (Valvulopatia, Miocardiopatfa, Cardiopatia hipertensiva. etc)
La actividad fisica normal no causa fatiga, palpitaciones o disnea MSC-EPSEC: Trastorno eléctrico primario (Arritmia) en ausencia de
GRADO Il Ligera limitacion de la Actividad fisica. Sin sintomas en reposo. cardiopatias coronaria y/o estructural demostrable
La actividad fisica normal causa fatiga, palpitaciones o disnea
GRADO lll Acusada limitacion de la actividad fisica. Sin sintomas en reposo. X1V- ESTUDIO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS
Cualquier actividad fisica produce sintomas (SISTEMA ATEROMETRICO)
GRADO IV Incapacidad de fea"zﬁ” acn\(l(_jad fisica. Sintomas de IC en reposo. Variables del Estudio Pato morfoldgico y Morfométrico de las A. coronarias
Aumentan con cualquier actividad




SUCADES Il

MODELO OFICIAL DE SOLICITUD DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO.
GRUPO CUBANO PARA EL ESTUDIO DE LA MUERTE SUBITA CARDIACA (GEMSC)

MODELO OFICIAL DE SOLICITUD DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO
A LOS FAMILIARES DEL FALLECIDO SUBITAMENTE. ESTUDIO SUCADES Il (SUdden CArdiac DEath Study I1I)

El (Ia) que suscribe, a través de la presente expresa su conformidad a brindar informacién de contenido médico sobre la Historia de salud del
familiar: , fallecido de forma subita por causas cardiacas.

La informacion solicitada, contenida en el MRDP del Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita Cardiaca, esta dirigida al Estudio del
Perfil epidemiolégico de esta afeccién de gran incidencia en nuestro pais.

Mi consentimiento a participar en este estudio es absolutamente voluntario y el hecho de no aceptar no tendrd consecuencia alguna en mis
relaciones con los médicos que realizan la solicitud.

Para que asi conste y por mi libre voluntad firmo el presente consentimiento junto al personal de salud que me ha brindado las
explicaciones correspondientes.

FECHA: FAMILIAR: P. SALUD:

Figura4. Modelo de Recoleccion del Dato Primario (MRDP).
Grupo Cubano para e Estudio de la Muerte Subita Cardiaca (GEM SC)
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Tablas de resultados



ANEXOS. TABLAS DE RESULTADOS

[1l.1 Aspectos demograficos.

Tabla 1. Casos de Muerte subita cardiaca segun total de fallecidos y afio.

Afios  Total de fallecidos  Fallecidos MSC | %

2000 920 122 13,2
2001 1033 96 9,3
2002 960 83 8,6
2003 1010 95 9,4
2004 972 /8 8,0
2005 907 103 11,3
2006 933 97 10,4
2007 823 85 10,3
2008 831 97 11,6
2009 776 88 11,3
2010 849 56 6,6
Total 10 014 1000 10,0

Fuente: MRDP



I11.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS “Muerte sthita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

Tabla 2. Mortalidad subita por causas cardiacas segun sexo, grupo de edad y color de piel.

Variables Demogréficas Poblacion General*  Fallecidos MSC  Tasa de Mortalidad* = AVPP***
Blanco <45 afos 25770 20 (7,1%) 7,0 38,667
por grupos de edad > 45 afos 17 431 262 (92,9%) 136,6 7,417
Total Masculino-Blanco Total 43 201 282(28,2%) 59,3 9,411
Negro <45 afos 10 376 8(6,4%) 7,0 35,167
por grupos de edad > 45 afos 5701 117(93,6%) 186,5 8,235
_ Total Masculino-Negro Total 16 077 125(12,5%) 70,7 9,528
Masculino Mestizo < 45 afios 14 496 7(5,5%) 44 37,250
por grupos de edad > 45 afios 6 367 120(94,5%) 1713 10,407
Total Masculino-Mestizo Total 20 863 127(12,7%) 55,3 11,251
_ MASCULINO <45 afios 50 642 35(6,5%) 6,3 9,718
2| por grupos de edad > 45 afos 29 499 499(93,5%) 153,8 8,872
2| TOTAL MASCULINO B Total 80 141 534(53,4%) 60,5 9,876
o 5 Blanco @ | <45 afios 25979 6(2,5%) 2,1 37,800
(?n.i S por grupos de edad > 45 afos 20 690 229(97,5%) 100,6 7,313
Total Femenino-Blanco Total 46 669 235(23,5%) 457 7,962
Negro <45 afos 8 838 5(3,9%) 51 41.000
por grupos de edad > 45 afos 6 345 122(96,1%) 1748 8,274
) Total Femenino-Negro Total 15183 127(12,7%) 76,0 9,047
Femenino Mestizo < 45 afios 15529 5(4,8%) 2,9 40,800
por grupos de edad > 45 afos 8 251 99(95,2%) 109,1 10,030
Total Femenino-Mestizo Total 23 780 104(10,4%) 39,7 11,510
FEMENINO < 45 afos 50 346 16(3,4%) 2,8 8,785
por grupos de edad > 45 afos 35 286 450(96,6%) 115,9 8,738
TOTAL FEMENINO Total 85 632 466(46,6%) 49,5 9,049
TOTAL DE AMBOS SEXOS <45 afos 100 988 51(5,1%) 4,6 9,432
por grupos de edad > 45 afos 64 785 949(94,9%) 133,2 8,956
TOTAL GENERAL 165 773 1000(100,0%) 54,8 9,491
*Tasa x 100 000 habitantes
** (Poblacion 2 15 afios: 165 773 habitantes). Datos estadisticos. Oficina Nacional de Estadisticas (ONE)
**AVPP: Afios de Vida Potencialmente Perdidos

Fuente: MRDP



I11.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS

“Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

Tabla 3. Mortalidad subita por causas cardiacas segun area de salud, sexo y grupo de edad.

Variables Demogréficas Poblacion General** Fallecidos MSC*** Tasa de Mortalidad*
Masculino 15 146 167 100,2
Femenino 17 027 113 60,3
Parraga 15-24 afios 5228 0 0,0
(32173) 25-59 afios 20 670 78 34,3
60-64 afios 2170 28 1173
2 65 afnos 4105 174 385,3
Total 32173 280 79,1
Masculino 9295 65 63,6
Femenino 9928 73 66,8
Capri 15-24 afios 3403 1 2,6
(19223) 25-59 afios 12 744 33 23,5
60-64 afios 1197 19 1443
2 65 afnos 1879 85 4112
Total 19 223 138 65,3
Masculino 11 208 64 51,9
Femenino 10 343 49 43,1
Los Pinos 15-24 afios 3578 0 0,0
(21551) 25-59 afios 11135 26 21,2
60-64 afios 5104 14 24,9
2 65 afnos 1734 73 382,7
Total 21551 113 47,6
Masculino 13 280 66 452
Femenino 15 258 59 35,1
Julian Grimau 15-24 afios 2780 0 0,0
(28 538) 25-59 afios 4382 36 74,7
60-64 afios 16 847 9 48
2 65 anos 4529 80 160,6
Total 28538 125 39,8
Masculino 5876 29 448
Femenino 6 205 24 35,2
Managua 15-24 afios 2140 0 0,0
(12 081) 25-59 afios 7879 15 17,3
60-64 afios 846 10 1074
2 65 anos 1216 28 209,3
Total 12 081 53 39,8
Masculino 10 487 36 31,2
Femenino 10 815 39 32,8
Eléctrico 15-24 afios 3358 0 0,0
(21302) 25-59 afios 13774 20 13,2
60-64 afios 2 450 10 37,1
2 65 afnos 1720 45 2378
Total 21 302 75 32,0
Masculino 13429 56 37,9
Femenino 14 734 57 35,2
Mantilla 15-24 afios 4614 0 0,0
(28 163) 25-59 afios 18 106 28 14,0
60-64 afios 1870 13 63,2
2 65 anos 3573 72 183,2
Total 28 163 113 36,5
Total General 163 031 897 50,0
* Tasa x 100 000 habitantes
** (Poblacion 2 15 afos: 163 031 habitantes). Datos estadisticos. Direccion Municipal de Salud Arroyo Naranjo
** Se excluyeron 103 casos correspondientes a otras areas de salud




111.2 RIESGO CARDIOVASCULAR “Muerte sUbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

[1l.2 Riesgo cardiovascular.

Tabla 4. Casos de Muerte subita cardiaca segun factor de riesgo cardiovascular y sexo.

vFactor de riesgo cardiovascular Masculino  Femenino = Total @ p<
# 0%  # % # %

APP: Cardiopatia Isquémica 339 | 54,3 | 285 | 45,7 | 624 | 62,4 | 0,464
Hipertension Arterial 280 | 51,8 | 260 | 48,2 | 540 | 54,0 | 0,317
Hipertrofia Ventricular Izquierda | 269 | 57,5 | 199 | 42,5 | 468 | 46,8 | 0,018
Diabetes Mellitus 81 |38,7] 128 | 61,3 | 209 | 20,9 | 0,000
Infarto Miocardico Cronico 160 | 64,7 | 87 | 353|247 | 24,7 | 0,000
Obesidad 78 | 40,4 | 115 | 59,6 | 193 | 19,3 | 0,000

¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente

Fuente: MRDP



111.2 RIESGO CARDIOVASCULAR “Muerte sUbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

Tabla 5. Casos de Muerte subita cardiaca segun factor de riesgo cardiovascular y grupo de edad.

¥ Factor de riesgo cardiovascular

Edad APP:Cl  HTA Hvl | DM | IMC  Obesidad
#O% # % # % # % # % # %
15-29 affios | 1 /500 0 | 00| 1 [50,0] 0 | 00| 1 |50,0| 1 |50,0

30-44 anos | 13 |33,3| 15 |384| 19 |48,7| 4 |10,2| 5 |128| 7 |179

45-59 afos | 113 /50,9119 53,6108 |48,6| 28 |13,1| 52 |238| 42 | 194

60-74 afos | 262 69,1219 |57,8|194|51,2/102|27,0/102|27,0| 84 | 22,2
hy+ 2351656 187 52,2|146 40,7 | 75 |20,9| 87 |24,3| 59 | 16,5
Total 624 62,4 | 540 1 54,0 | 468 | 46,8 | 209 20,9247 |24,7 193 19,3
ps 0,000 0,053 0,038 0,000 0,331 0,280

APP: CI: Antecedentes de Cardiopatia Isquémica, HTA: Hipertension Arterial, HVI: Hipertrofia Ventriculo Izquierdo,
DM: Diabetes Mellitus, IMC: Infarto Miocérdico Cronico.
¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente

Fuente: MRDP



111.3.1 LUGAR DE PRESENTACION DEL EVENTO “Muerte sUbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

[11.3 Variables relacionadas con el paro cardiaco subito.

[11.3.1 Lugar de presentacion del evento.

Tabla 6. Casos de Muerte subita cardiaca segun lugar de presentacion del evento y sexo.

Lugar de presentacion del evento Masculino | Femenino Total
#0%  # % # %
Extrahospitalaria | Domicilio 185 | 56,2 | 144 | 438 | 329 | 32,9
608 (60,8) Trayecto al hospital 128 | 51,4 | 121 (486 | 249 | 249
Otro lugar 27 1900 3 [100] 30 | 30
Subtotal 340 | 55,9 | 268 | 44,1 | 608 | 60,8
Intrahospitalaria | Sistema de Urgencias 118 | 47,6 | 130 | 52,4 | 248 | 248

392 (39,2) Unidades de Cuidados Intensivos 60 | 53,6 | 52 |46,4 | 112 | 11,2
Salas de cuidados hospitalarios 16 | 50,0| 16 |50,0| 32 3,2
Subtotal 194 | 495 | 198 | 50,5 | 392 | 39,2

Total 534 | 53,4 | 466 | 46,6 | 1000 | 100,0
p < 0,001

Fuente: MRDP



111.3.2 ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS “Muerte stbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

[11.3.2 Alteraciones Electrocardiograficas (ECG).

Tabla 7. Casos de Muerte subita cardiaca segun alteraciones ECG y lugar de presentacion del evento.

Lugar de presentacion del evento YMSC-E YYMSC-| Total
Alteraciones electrocardiograficas # % # % # %
Asistolia 122 | 78,7 | 33 | 21,3 | 155 | 28,3
Fibrilacion ventricular primaria 65 | 51,2 | 62 | 488 | 127 | 23,2
Fibrilacidn ventricular secundaria 24 | 545 | 20 | 455 | 44 | 8,0
Disociacion electromecanica 5 1294 | 12 | 706 | 17 | 3.1
Bradiarritmias 10 | 37,0 | 17 | 630 | 27 | 49
Infarto agudo del miocardio 30 | 205 | 116 | 79,5 | 146 | 26,6
Otras alteraciones 2 6,2 | 30 [ 938 | 32 | 58

Total* 258 | 47,1 | 290 | 52,9 | 548 |100,0
YMSC-E: Muerte stbita cardiaca extrahospitalaria p<0,000 *Casos con registro electrocardiografico

YYMSC-I: Muerte subita cardiaca intrahospitalaria

Fuente: MRDP



111.3.3 TIEMPO DE APARICION DEL EVENTO “Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

[11.3.3 Tiempo de apariciéon del evento.

Tabla 8. Casos de Muerte subita cardiaca segun tiempo de aparicion y lugar de presentacion del evento.

Lugar de presentacion = *MSC-Extrahospitalaria **MSC-Intrahospitalaria Total

Tiempo de aparicion =~ # % # | # %
Muerte subita cardiaca Instantanea
Instantanea 358 88,8 45 11,2 403 | 40,3
Muerte subita cardiaca no Instantanea
Primera hora 204 59,8 137 40,2 341 | 34,1
Primera-Sexta hora 33 14,3 197 85,7 230 | 23,0
> 6 horas (BSA)Y 9 40,9 13 501 | 22 | 2.2
Hasta 24 horas (STP) ¥¥ 4 100,0 0,0 0,0 4 0,4
Subtotal 250 41,8 347 58,2 597 | 59,7
Total 608 60,8 392 39,2 1000 | 100,0
¥ (BSA): Bajo Soportes Artificiales p 0,000 *MSC-Extrahospitalaria: Muerte stbita cardiaca extrahospitalaria
¥¥ (STP): Sin Testigos Presenciales ** MSC-Intrahospitalaria: Muerte subita cardiaca intrahospitalaria

Fuente: MRDP



111.3.3 TIEMPO DE APARICION DEL EVENTO “Muerte sUbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

Tabla 9. Casos de Muerte subita cardiaca segun tiempo de aparicion del evento y alteraciones ECG.

Tiempo de aparicion del evento

Alteraciones electrocardiograficas  *MSC-Instantanea **MSC-no Instantanea Total

# #

Asistolia 68 43,9 87 56,1 155 | 28,3
Fibrilacion ventricular primaria 53 41,7 74 58,3 127 | 23,2
Fibrilacién ventricular secundaria 15 34,1 29 65,9 44 | 8,0
Disociacion electromecanica 4 23,5 13 76,5 17 | 3.1
Bradiarritmias 7 25,9 20 74,1 27 | 49
Infarto agudo del miocardio 23 15,8 123 84,2 146 | 26,6
Otras alteraciones 3 9,4 29 90,6 32 | 58

Total* 173 31,6 375 68,4 548 | 100,0
*MSC-Instantanea: Muerte slbita cardiaca instantanea p <0,000 *Casos con registro electrocardiografico

** MSC-no Instantanea: Muerte stbita cardiaca no instantanea

Fuente: MRDP



111.3.4 SINTOMAS DE PRESENTACION DEL EVENTO “Muerte sUbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

[11.3.4 Sintomas de presentacion del evento.

Tabla 10. Casos de Muerte subita cardiaca segun sintomas de presentacion y alteraciones ECG.

Alteraciones vSintomas de presentacion |
ECG P. Conciencia Dolor precordial ~ Disnea  Palpitaciones  Frialdad Palidez  Sudoracion |
# # # # %  # % # % # %
Asistolia 74 | 418 35 16,1 | 52 | 210 | 47 | 214 | 49 | 186 | 50 | 18,7 | 48 | 18,0
FVP 50 28,2 47 215 | 48 | 194 | 46 | 210 | 57 | 218 | 57 | 21,3 | 54 | 20,3
FVS 16 9,0 11 50 |20 | 81 19 87 |21 180 | 19| 71 |20 ]| 75
DEM 4 2,3 8 37 |11 | 45 | 10 46 | 12 | 46 | 11 | 41 | 12 | 45
BA 8 4,5 8 37 |11 | 45 | 13 59 11 | 42 | 10 | 37 | 12 | 45
|IAM 22 12,4 96 440 | 78 | 316 | 63 | 288 | 91 | 347 | 98 | 36,6 | 98 | 368
Otras 3 1,7 13 60 | 27 | 109 | 21 96 |21 | 80 |23 | 86 | 22 | 83
Total* 177 11000 | 218 100,0 | 247 | 100,0 | 219 | 100,0 | 262 | 100,0 | 268 | 100,0 | 266 | 100,0
ps 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

FVP: Fibrilacion Ventricular Primaria, FVS: Fibrilacion Ventricular Secundaria, DEM: Disociacion Electro mecéanica, BA: Bradiarritmias, IAM: Infarto
Agudo del Miocardio, Otras: Otras alteraciones. P. Conciencia: Pérdida de la conciencia.

* Casos con registro electrocardiografico

¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente

Fuente: MRDP



111.3.4 SINTOMAS DE PRESENTACION DEL EVENTO “Muerte stbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

Tabla 11. Casos de Muerte sUbita cardiaca segun sintomas de presentacion y tiempo de aparicion del evento.

vSintomas de Tiempo de aparicion del evento |
presentacion *MSC-Instantanea **MSC-no Instantanea Total ps
# # #

Péerdida de conciencia 403 100,0 0 0,0 403 | 100,0 | 0,000
Dolor precordial 21 6,9 285 93,1 306 | 100,0 | 0,000
Molestias precordiales 6 4,1 142 95,9 148 | 100,0 | 0,000
Disnea 26 6,6 365 93,4 391 | 100,0 | 0,000
Palpitaciones 21 6,4 309 93,6 330 | 100,0 | 0,000
Frialdad 28 7,2 363 92,8 391 | 100,0 | 0,000
Palidez 27 6,7 377 93,3 404 | 100,0 | 0,000
Sudoracion 27 6,8 370 93,2 397 | 100,0 | 0,000
Mareos 6 7,1 79 92,9 85 | 100,0 | 0,000
Otros 16 7,0 213 93,0 229 | 100,0 | 0,000

*MSC-Instantanea: Muerte stbita cardiaca instantanea
** MSC-no Instantanea: Muerte subita cardiaca no instantanea
¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente

Fuente: MRDP



111.3.3 TIEMPO DE APARICION DEL EVENTO “Muerte stbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

Tabla 12. Casos de Muerte subita cardiaca segun tiempo de aparicion del evento y grupo de edad.

Tiempo de aparicion ~ 15-29 afios 30-44 afios  45-59 afios 60-74 afios 75y + Total
del evento # #O0%  # %  # % # %
*MSC-Instantanea 1] 500 (24| 615 |102| 459 |153| 40,4 |123| 34,4 | 403 | 40,3
*MSC-noinstantanea | 1 | 50,0 |15 385 [120| 54,1 |226| 59,6 |235| 65,6 | 597 | 59,7
Total 2 | 100,0 |39| 100,0 |222| 100,0 |379| 100,0 | 358 |100,0|1000|100,0
*MSC-Instantanea: Muerte sUbita cardiaca instantanea p <0,004

** MSC-no Instantanea: Muerte stbita cardiaca no instantanea

Fuente: MRDP



111.3.5 HORA DE INICIO DE LOS SINTOMAS “Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

I11.3.5 Hora de inicio de los sintomas.

Tabla 13. Casos de Muerte subita cardiaca segun hora de inicio de los sintomas y tiempo de aparicion del evento.

Hora de inicio de los Tiempo de aparicion del evento
sintomas *MSC-Instantanea **MSC-no Instantanea Total
# # # %
12:00-5:59 am 58 14,4 122 20,4 180 | 18,0
6:00-11:59 am 155 38,4 212 35,5 367 | 36,7
12:00-5:59 pm 99 24,6 121 20,3 220 | 22,0
6:00-11:59 pm 91 22,6 142 23,8 233 | 23,3
Total 403 100,0 | 597 100,0 1000 | 100,0
*MSC-Instantanea: Muerte sibita cardiaca instantanea p <0,054

*MSC-no Instantanea: Muerte subita cardiaca no instantanea

Fuente: MRDP



111.3.5 HORA DE INICIO DE LOS SINTOMAS “Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

Tabla 14. Casos de Muerte subita cardiaca segun hora de inicio de los sintomas y sintomas de presentacion.

Hora de inicio de los sintomas

vSintomas de presentacion  12:00-5:59 am  6:00-11:59 am  12:00-5:59 pm  6:00-11:59 pm Total

# # # % # % %
Pérdida de conciencia 58 144 | 155 | 384 99 24,6 91 22,6 | 403 | 100,0 | 0,054
Dolor precordial 61 199 | 109 | 356 67 21,9 69 22,5 | 306 |100,0 | 0,761
Molestias precordiales 34 23,0 50 33,8 24 16,2 40 27,0 148 | 100,0 | 0,091
Disnea 92 235 | 119 | 304 80 205 | 100 | 25,6 | 391 | 100,0 | 0,000
Palpitaciones 77 23,3 97 29,4 71 215 85 25,8 | 330 |100,0 | 0,001
Frialdad 85 21,7 143 | 36,6 69 17,6 94 24,0 | 391 |100,0 | 0,014
Palidez 84 208 | 153 | 379 74 18,3 93 23,0 | 404 |100,0 | 0,060
Sudoracion 87 219 | 149 | 375 72 18,1 89 22,4 | 397 |100,0 | 0,015
Mareos 9 10,6 36 424 20 23,5 20 23,5 85 |100,0 | 0,290
Otros 39 17,0 82 35,8 51 22,3 57 249 | 229 |100,0 | 0,907

¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente
Fuente: MRDP
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Tabla 15. Casos de Muerte subita cardiaca segun hora de inicio de los sintomas y diagnaéstico definitivo.

Hora de inicio de los sintomas

Diagndstico definitivo 12:00-5:59 am | 6:00-11:59 am | 12:00-5:59 pm 6:00-11:59pm |  Total
# #

Trombo Coronario Fresco y/o IAM | 88 179 [175] 356 [110| 224 |119| 2472 492 | 100,0
Cl. Crdnica Aterosclerotica 14 12,2 | 43 374 36 31,3 22 19,1 115 | 100,0
Trastornos Eléctricos Primarios 10 139 | 30 41,7 16 22,2 16 22,2 72 | 100,0
Ruptura de Aneurisma Aortico 3 10,7 | 12 42,9 8 28,6 5 17,9 28 | 100,0
Otras Cardiopatias 1 14,3 1 14,3 2 28,6 3 429 7 | 100,0
Trombo embolismo Pulmonar 10 313 | 11 34,4 6 18,8 5 15,6 32 | 100,0
Disfuncion Miocardica Vi 18 333 |15 27,8 10 18,5 11 20,4 54 | 100,0
Disfuncion Miocardica BV 1 25,0 1 25,0 1 25,0 1 25,0 4 | 100,0
Otros Diagnosticos 1 50,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 2 | 100,0
No existe Diagndstico 34 175 | 79 40,7 30 15,5 51 26,3 194 | 100,0

Total 180 | 18,0 |367| 36,7 220 22,0 |233| 233 [1000| 1000

IAM: Infarto Agudo del Miocardio, CI. Crénica Aterosclerdtica: Cardiopatia Isquémica Crénica Aterosclerdtica, Disfuncion Miocérdica VI:
Disfuncion Miocérdica del Ventriculo Izquierdo, Disfuncion Miocéardica BV: Disfuncion Miocérdica Biventricular.

p<0,031
Fuente: MRDP
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[1l.4 Estudios anatomo patolégicos.

Tabla 16. Casos de Muerte sUbita cardiaca segun estudios anatomo-patolégicos y afio.

YEstudios anatomo- patolégicos\ Total
Si |
2000 99 81 1 18 9 | 122 | 100 0
2001 78 81,3 18 18,8 96 | 100,0
2002 66 79,5 17 20,5 83 | 100,0
2003 69 726 | 26 27,4 95 | 100,0
2004 45 57,7 | 33 42,3 78 | 100,0
2005 65 63,1 | 38 36,9 | 103 | 100,0
2006 70 722 | 27 27,8 97 | 100,0
2007 48 56,5 | 37 43,5 85 | 100,0
2008 61 629 | 36 37,1 97 | 100,0
2009 45 51,1 | 43 48,9 88 | 100,0
2010 32 57,1 | 24 42,9 56 | 100,0
Total 678 67,8 | 322 | 32,2 | 1000 | 100,0

YEstudios anatomo-patoldgicos (necropsia clinica y estudio macroscopico)

Fuente: MRDP
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I11.5 Lesiones aterosclerdticas coronarias.

Tabla 17. Casos de Muerte subita cardiaca segun lesiones ateroscleréticas y sexo.

YLesiones Masculino | Femenino Total
aterosclerdticas # | |
Demostradas 419 | 56,0 | 330 | 44,0 | 749 | 74,9
No Demostradas 115 | 458 | 136 | 54,2 | 251 | 25,1

Total 534 | 53,4 | 466 | 46,6 | 1000 | 100,0
p 0,007

vLesiones ateroscleroticas “demostradas” a través de la necropsia clinica y el APP de: IMC

Fuente: MRDP
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Tabla 18. Casos de Muerte subita cardiaca segun lesiones ateroscleroéticas y factor de riesgo cardiovascular.

vFactor de riesgo cardiovascular Demostradas No Demostradas |

v¥|esiones ateroscleréticas

#

Total

#

APP: Cardiopatia Isquémica 462 | 740 | 162 26,0 |624/100,0| 0,269
Hipertension Arterial 380 | 70,4 | 160 29,6 | 540/100,0| 0,000
Hipertrofia Ventricular Izquierda | 451 | 96,4 17 3,6 468 | 100,0 | 0,000
Diabetes Mellitus 160 | 76,6 49 234 1209/100,0| 0,596
Infarto Miocéardico Cronico 247 | 100,0 0 0,0 247 1100,0| 0,000
Obesidad 138 | 715 55 285 1193/100,0| 0,263

APP: Cardiopatia Isquémica: Antecedente Patoldgico Personal de Cardiopatia Isquémica
¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido stbitamente
v esiones ateroscleroticas “demostradas” a través de la necropsia clinica y el APP de: IMC

Fuente: MRDP
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Tabla 19. Casos de Muerte subita cardiaca segun lesiones ateroscleroéticas y diagnaéstico definitivo.

YLesiones ateroscleroticas Total
Diagnostico definitivo Demostradas No Demostradas
# % # %

Trombo Coronario Fresco y/o IAM 441 | 89,6 51 10,4 492 | 100,0
Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerética | 75 65,2 40 34,8 115 | 100,0
Trastornos Eléctricos Primarios 58 80,6 14 19,4 72 | 100,0
Ruptura de Aneurisma Adrtico 28 | 100,0 0 0,0 28 | 100,0
Otras Cardiopatias 7 100,0 0 0,0 7 | 100,0
Trombo embolismo Pulmonar 32 | 100,0 0 0,0 32 | 100,0
Disfuncion Miocardica Ventricular Izquierda 54 | 100,0 0 0,0 54 | 100,0
Disfuncion Miocardica Biventricular 4 100,0 0 0,0 4 11000
Otros Diagndsticos 2 100,0 0 0,0 2 | 100,0
No existe Diagndstico 48 | 24,7 | 146 75,3 194 | 100,0

Total 749 | 749 | 251 25,1 1000 | 100,0
IAM: Infarto Agudo del Miocardio p <0,000

*Lesiones ateroscleroticas “demostradas” a través de la necropsia clinica y el APP de: IMC

Fuente: MRDP
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[11.6 Diagnoésticos presuntivos y definitivos.

Tabla 20. Casos de Muerte subita cardiaca segun diagnostico presuntivo y definitivo.

Diagndsticos Diagndstico Presuntivo | Diagnostico Definitivo
#

Muerte Subita Cardiaca 403 40,3 — —
Trombo Coronario Fresco y/o IAM 438 43,8 492 49,2
Trastorno del Ritmo Cardiaco* 55 5,5 187 18,7
Ruptura de Aneurisma Adrtico 7 0,7 28 2,8
Otras Cardiopatias 37 3,7 7 0,7
Trombo embolismo Pulmonar 23 2,3 32 3,2
Disfuncion Miocardica Ventricular lzquierda 33 3,3 54 54
Disfuncion Miocardica Biventricular 2 0,2 4 0,4
Otros Diagndsticos 2 0,2 2 0,2
No existe Diagnéstico — — 194 194

Total 1000 100,0 1000 100,0

IAM: Infarto Agudo del Miocardio
* Incluyen: arritmias por cardiopatia isquémica cronica aterosclerdtica y trastornos eléctricos primarios

Fuente: MRDP
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[11.7 Relacidn clinico-patoldgica.

Tabla 21. Casos de Muerte subita cardiaca segun relacion clinico-patoldgica.

*Relacion entre diagnadstico presuntivo Total

y diagnéstico definitivo # |
Existe relacion 634 | 935
No existe relacién 44 6,5
Total* 678 | 100,0

* Solo para casos en que se confirmd el diagnostico a través de la necropsia

Fuente: MRDP
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Tabla 22. Casos de Muerte subita cardiaca segun diagnostico definitivo y sintomas de presentacién del evento.

Diagnosticos vSintomas de presentacion

definitivos P. conciencia  Dolor precordial Disnea Palpitaciones  Frialdad Palidez Sudoracién

% # % # % # %
TC-IAM 186 | 37,8 | 197 40,0 183 | 37,2 | 151 | 30,7 | 199 | 404 | 213 | 433 | 207 | 42,1
CICA 56 48,7 28 24,3 40 | 348 | 35 304 | 37 322 38 |330| 37 | 322
TEP 46 63,8 8 11,1 12 | 16,6 11 153 | 16 | 222 | 17 | 236 | 17 | 23,6
R. AA 7 25,0 5 17,9 10 | 357 15 536 | 16 |5/1) 16 |571| 16 | 57,1
0oC 3 42,8 1 14,3 3 | 429 3 42,9 1 [143] 1 |143] 2 28,6
TR.E-P 9 28,1 8 25,0 20 | 625 | 15 469 | 13 |406 | 13 406 | 13 | 406
DMVI 4 7,4 12 22,2 44 | 815 | 37 685 | 39 | 722 | 37 |685| 36 | 66,7
DMBV 2 50,0 0 0,0 2 | 50,0 2 50,0 2 |50,0) 2 |500| 2 50,0
oD 2 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0O /00| 0 |00 0 0,0
NED 88 45,4 47 24,2 /71397 | 61 314 | 68 |351| 67 |345| 67 | 345
Total 403 | 40,3 | 306 30,6 391 | 391 | 330 | 330 | 391 391404 | 40,4 | 397 | 39,7
ps 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

TC-IAM: Trombo Fresco Coronario y/o Infarto Agudo del Miocardio, CICA: Cardiopatia Isquémica Crdnica Aterosclerdtica, TEP: Trastorno Eléctrico Primario,
R.AA: Ruptura de Aneurisma Adrtico, OC: Otras Cardiopatias, TR.E-P: Trombo embolismo Pulmonar, DMVI: Disfuncién Miocardica Ventricular Izquierda,
DMBV: Disfuncion Miocérdica Biventricular, OD: Otro Diagnéstico, NED: No Existe Diagndstico.

¥ El registro de esta variable puede incluir la presencia de mas de una condicion en un fallecido subitamente

Fuente: MRDP
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[11.8 Clasificacion etiopatogénica definitiva.

Tabla 23. Casos de Muerte subita cardiaca segun clasificacion etiopatogénica definitiva.

Clasificacion etiopatogeénica definitiva

MSC-Cardiopatia isquémica 607 | 60,7
MSC-Enfermedad miocérdica estructural 67 6,7
MSC-Trastornos eléctricos primarios 72 7,2
MSC-Por otras etiologias 60 6,0
MSC-No Clasificada 194 | 194
Total 1000 | 100,0

Fuente: MRDP
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ANEXOS. GRAFICOS DE RESULTADOS

111.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS

“Muerte slbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"
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m Fallecidos MSC

Figura 5. Casos de Muerte stbita cardiaca segun total defallecidos,

Fuente: Tabla 1

MSC: Muerte Subita Cardiaca.
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Figura 6. Mortalidad subita por causas cardiacas segin sexo, grupo de edad y color de pidl.

Fuente: Tabla 2
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Figura 7. Mortalidad stbita por causas cardiacas segun area de salud.

Fuente: Tabla 3
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Figura 8. Casos de M uerte stibita cardiaca segun factor de riesgo cardiovascular y sexo.

Fuente: Tabla 4 HTA: Hipertension Arterial, HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda, IMC: Infarto Miocérdico Cronico.
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Figura 9. Casos de M uerte stibita cardiaca segun factor de riesgo cardiovascular y grupo de edad.

Fuente: Tabla 5

HTA: Hipertension Arterial, HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda, IMC: Infarto Miocardico Crénico.
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Figura 10. Casos de Muerte stbita cardiaca segun lugar de presentacion del evento y sexo.

Fuente: Tabla 6 MSC-Extrahospitalaria: Muerte Stbita Cardiaca Extrahospitalaria.
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Figura 11. Casos de Muerte stbita cardiaca segun lugar de presentacion del evento y sexo.

Fuente: Tabla 6

MSC-Intrahospitalaria: Muerte Sabita Cardiaca Intrahospitalaria.
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Figura 12. Casos de M uerte subita cardiaca segun alteraciones ECG y lugar de presentacién del evento.

Fuente: Tabla 7 MSC-Extrahospitalaria: Muerte Subita Cardiaca Extrahospitalaria, MSC-Intrahospitalaria: Muerte Subita Cardiaca Intrahospitalaria, FVP:
) Fibrilacion Ventricular Primaria, FVS: Fibrilacion Ventricular Secundaria, DEM: Disociacion Electromecénica, IAM: Infarto Agudo del Miocardio.
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Figura 13. Casos de Muerte sibita cardiaca segun tiempo de aparicion y lugar de presentacion del evento.

MSC-Intrahospitalaria: Muerte Subita Cardiaca Intrahospitalaria, MSC-Extrahospitalaria: Muerte Subita Cardiaca Extrahospitalaria,
MSC-Instantanea: Muerte Subita Instantdnea, MSC-no Instantdnea: Muerte Slbita no Instantanea, BSA: Bajo Soportes Artificiales, STP:
Sin Testigos Presenciales.

Fuente: Tabla 8
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Figura 14. Casos de Muerte stbita cardiaca segun tiempo de aparicion del eventoy alteraciones ECG.

) MSC-Instantanea: Muerte Sudbita Instantdnea, MSC-no Instantdnea: Muerte Subita no Instantanea, Fibrilacién VP: Fibrilacion Ventricular
Fuente: Tabla 9 Primaria, Fibrilacion VS: Fibrilacidn Ventricular Secundaria, DEM: Disociacion Electromecénica, IAM: Infarto Agudo del Miocardio.
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Figura 15. Casos de Muerte sbita car diaca segun sintomas de presentacion y alteraciones ECG.

Fuente: Tabla 10

FVP: Fibrilacion Ventricular Primaria, FVS: Fibrilacién Ventricular Secundaria, DEM: Disociacion Electromecanica,
BA: Bradiarritmias, IAM: Infarto Agudo del Miocardio, P. Conciencia: Pérdida de la Conciencia.
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Figura 16. Casos de M uerte stbita car diaca segun sintomas de presentaciéon y tiempo de aparicion del evento.

Fuente: Tabla 11 | MSC-Instantanea: Muerte Stbita Instantanea, MSC-no Instantanea: Muerte Sdbita no Instantanea, P. Conciencia: Pérdida de la Conciencia.
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Figura 17. Casos de Muerte stbita cardiaca segun tiempo de aparicion del eventoy grupo de edad.

Fuente: Tabla 12 | MSC-Instantanea: Muerte Stbita Instantanea, MSC-no Instantanea: Muerte Stbita no Instantanea.
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Figura 18. Casos de M uerte subita cardiaca segin hora deinicio delos sintomasy tiempo de aparicion del evento.

Fuente: Tabla 13 | MSC-Instantanea: Muerte Stbita Instantanea, MSC-no Instantanea: Muerte Stbita no Instantanea.
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Figura 19. Casos de M uerte subita cardiaca segun hora deinicio delos sintomasy sintomas de presentacion.

Fuente: Tabla 14
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Figura 20. Casos de Muerte sibita cardiaca segin hora deinicio de los sintomasy diagnéstico definitivo.

) IAM: Infarto Agudo del Miocardio, CICA: Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerética, Disfuncién Miocéardica VI:
Fuente: Tabla 15 Disfuncién Miocardica Ventricular Izquierda, Disfuncién Miocéardica BV: Disfuncion Miocardica Biventricular.
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Figura 21. Casos de Muerte subita car diaca segun estudios anatomo-patol 6gicos.

Fuente: Tabla 16
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Figura 22. Casos de M uerte stbita car diaca segun lesiones ater oscler 6ticasy sexo.

Fuente: Tabla 17
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Figura 23. Casos de Muerte sibita cardiaca segun lesiones ater oscler 6ticasy factor de riesgo cardiovascular.

Fuente: Tabla 18| C.Isquémica: Cardiopatia Isquémica, HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda, D. Mellitus: Diabetes Mellitus, IMC: Infarto Miocardico Cronico.
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Figura 24. Casos de Muerte subita cardiaca segun lesiones ater oscler 6ticas y diagnéstico definitivo.

. IAM: Infarto Agudo del Miocardio, CICA: Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerética, TEP: Trastornos Eléctricos Primarios, TR.E-P:
Fuente: Tabla 19 : _ ) - S e
Trombo embolismo Pulmonar, RAA: Ruptura de Aneurisma Adrtico, DMBV: Disfuncion Miocardica Biventricular.




111.6 DIAGNOSTICOS PRESUNTIVOSY DEFINITIVOS “Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

500
450
400
mMSC
350 m Trombo coronario fresco y/o IAM
300 Trastornos del ritmo cardiaco
TR.E-P
250 B RAA
194 L
m Otras cardiopatias
200
m DMVI
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m Otros Diagnésticos
100 54 m No existe Diagndstico
[
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2 2
0
Diagndstico Presuntivo Diagndstico Definitivo

Figura 25. Casos de Muerte sUbita cardiaca segun diagndstico presuntivo y definitivo.

MSC: Muerte Subita Cardiaca, IAM: Infarto Agudo del Miocardio, TR.E-P: Trombo embolismo Pulmonar, RAA: Ruptura de Aneurisma Aortico,
DMVI: Disfuncién Miocardica Ventricular Izquierda, DMBV: Disfuncién Miocardica Biventricular.

Fuente: Tabla 20




111.7 RELACION CLINICO-PATOLOGICA “Muerte subita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010”

Relacion entre diagnostico presuntivo y definitivo*

A4

W Existe relacion
m No Existe relaciéon

634

* Solo para casos en que se confirm¢ diagndstico a través de la Necropsia

Figura 26. Casos de Muerte stbita cardiaca segun relacion clinico-patol 6gica.

Fuente: Tabla 21



[11.6 DIAGNOSTICOSPRESUNTIVOSY DEFINITIVOS “Muerte slbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"
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70% m Sudoracién p <0,000
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® Frialdad p <0,000
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W Palpitaciones p < 0,000
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m Dolor precordial |P < 0,000
m P. Conciencia p <0,000
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Figura 27. Casos de M uerte stbita car diaca seguin diagnostico definitivo y sintomas de presentacion del evento.

TC-IAM: Trombo Coronario Fresco y/o Infarto Agudo del Miocardio, CICA: Cardiopatia Isquémica Cronica Aterosclerdtica, TEP:
Fuente: Tabla 22 Trastornos Eléctricos Primarios, TR.E-P: Trombo embolismo Pulmonar, RAA: Ruptura de Aneurisma Adrtico, Otras C:
Otras Cardiopatias, DMVI: Disfunciéon Miocardica Ventricular Izquierda, DMBV: Disfuncion Miocardica Biventricular, Otros DD:
Otros Diagnésticos Definitivos, No DD: No Diagnéstico Definitivo, P. Conciencia: Pérdida de la Conciencia.




[11.8 CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DEFINITIVA “Muerte stbita cardiaca en comunidades de Arroyo Naranjo en el periodo 2000-2010"

m MSC-Cardiopatia Isquémica MSC-Enfermedad miocardica estructural
m MSC- Trastornos eléctricos primarios ~ ®MSC-Por otras etiologias
m MSC- No Clasificada

Figura 28. Casos de M uerte stbita cardiaca segun clasificacion etiopatogénica definitiva.

Fuente: Tabla 23 MSC: Muerte Subita Cardiaca.
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29.- | “Muerte subita cardiaca. Aspectos clinicos” Curso-Entrenamiento: “Metodologia integral para el estudio del
fallecido de Muerte subita aplicando el Sistema aterométrico” (2011)
30.- | “Parada cardiaca extrahospitalaria, una Convencion Cientifica Aniversario 50 del Hospital General Docente
asignatura pendiente” “Enrique Cabrera”.
Jornada Cientifica de Medicina Interna y Especialidades Clinicas
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31.- | “Predictores de Muerte sUbita en el Curso Nacional de Medicina Interna.
sindrome de Insuficiencia cardiaca” "Hospital Clinico-Quirdrgico Hermanos Ameijeiras” (2011)
32.- | “Impacto del SIR en la Cardiopatia isquémica | "3 ATEROforum, CIRAH-SOCUBAT" (2011)
y la enfermedad cerebrovascular” Panel: “Impacto clinico del sindrome de insulinoresistencia”
33.- | “Muerte subita cardiaca. Resultados de "3 ATEROforum, CIRAH-SOCUBAT" (2011)
investigacion” Panel: “Muerte subita cardiaca una enfermedad consecuente de la
aterosclerosis”
34.- | “Estudio cubano de Muerte sUbita cardiaca” Convencion Cientifica “Calixto Garcia 2012"
- Simposio: “El desafio mundial de la Muerte subita en el
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Curso Nacional de Urgencias Cardioldgicas
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Centro de Convenciones de Cojimar (2012)
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PARTICIPACION EN EVENTOS CIENTIFICOS NACIONALES

# EVENTO CIENTIFICO NIVEL CIENTIFICO ANO
1.- | DIGOXINA 1998.VI Simposio Nacional sobre Enfermedades Cardiovasculares NACIONAL (1998)
2.- | "Curso Precongreso MEDINTER 1998". VIl Congreso Nacional de Medicina NACIONAL (1998)

Interna
3.- | “MEDINTERN 1998. VII Congreso Nacional de Medicina Interna” NACIONAL (1998)
4.- | DIGOXINA 1999.VI Simposio Nacional sobre Enfermedades Cardiovasculares NACIONAL (1999)
5.- | "Curso Precongreso. Congreso Nacional de Diabetes "Profesor Ricardo Guell in NACIONAL (1999)
Memoriam"
6.- | "Curso Precongreso. | Congreso Cubano de Hipertension Arterial" NACIONAL (2000)
7.- | "Curso Precongreso. V Congreso Cubano de Endocrinologia” NACIONAL (2001)
8.- | "DIGOXINA 2002.VIl Simposio Nacional sobre Enfermedades Cardiovasculares” NACIONAL (2002)
9.- | "Curso Precongreso. VI Congreso Cubano de Diabetes" NACIONAL (2002)
10.- | "Curso Precongreso. IV Congreso Nacional de Farmacologia y Terapéutica" NACIONAL (2002)
11.- | "Curso Precongreso MEDINTER 2002. VIII Congreso Nacional de Medicina NACIONAL (2002)
Interna"
12.- | “MEDINTERN 2002. VIII Congreso Nacional de Medicina Interna" NACIONAL (2002)
13.- | "DIGOXINA 2004.VIIl Simposio Nacional sobre Enfermedades Cardiovasculares” NACIONAL (2004)
14.- | "VIIl Jornada Nacional de Prevencion y Rehabilitacion de la Cardiopatia NACIONAL (2004)
Isquémica”
15.- | “HISTARMED 2005. Coloquio Multidisciplinario sobre Historia, Arte y Medicina" NACIONAL (2005)
16.- | "HISTARMED 2006. Coloquio Multidisciplinario sobre Historia, Arte y Medicina" NACIONAL (2006)
17.- | “MEDINTERN 2006. IX Congreso Nacional de Medicina Interna" NACIONAL (2006)
18.- | "Taller sobre Actualizacién Diagnostico-Terapéutica de la Enfermedad Arterial NACIONAL (2007)
Coronaria"
19.- | "Curso Nacional de Hipertension Arterial" NACIONAL (2007)
20.- | “ll JICACIC. Il Jornada Nacional de Jovenes Investigadores en Cardiologia y NACIONAL (2007)
Cirugia Cardiovascular"
21.- | "Curso Nacional de Sindrome Metabolico" NACIONAL (2007)
22.- | “HISTARMED 2008. Coloquio Multidisciplinario sobre Historia, Arte y Medicina" NACIONAL (2008)
23.- | "X Jornada de Prevencion y Rehabilitacion de la Cardiopatia Isquémica” NACIONAL (2008)
24.- | "Diagnéstico Electrocardiografico de las Principales Afecciones NACIONAL (2008)
Cardiovasculares en la comunidad"
25.- | "lll Jornada Nacional de Cardiocentros” NACIONAL (2008)
26.- | "I Taller Nacional de Actualizacion en la Atencion al Paciente Cardiologico” NACIONAL (2008)
27.- | Taller de Prediabetes y Dafio Vascular NACIONAL (2008)
28.- | "lll Curso Nacional de Insulino Resistencia" NACIONAL (2008)
29.- | “HISTARMED 2008. V Coloquio Multidisciplinario sobre Historia, Arte y Medicina" NACIONAL (2009)
30.- | “CardioAPS 2009". Il Taller Nacional de Actualizacion en la Atencion al Paciente NACIONAL (2009)
Cardioldgico en el Nivel Primario de Salud "
31.- | Taller de Prediabetes y Dafio Vascular NACIONAL (2008)
32.- | "I Taller Provincial de Investigaciones del Grupo para el Estudio de la Muerte NACIONAL (2009)

Subita Cardiaca. “GEMSC”
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33.- | Curso Nacional de Medicina Interna. NACIONAL (2009)
"Hospital Clinico-Quirargico Hermanos Ameijeiras”

34.- | Encuentro Nacional “Electrocardiologia 2009". Controversias actuales NACIONAL (2009)

35.- | | Consenso Cubano de Corazon y Diabetes NACIONAL (2009)

36.- | Curso Nacional de Hipertensién Arterial. NACIONAL (2009)
"Hospital Clinico-Quirargico Hermanos Ameijeiras"

37.- | "IV Curso Nacional de Sindrome de Insulino Resistencia" NACIONAL (2009)

38.- | Congreso Calixto Garcia 2010. Convencion cientifica de Cardiologia NACIONAL (2010)

39.- | VIl Congreso Cubano de Endocrinologia y Ill de Endocrinologia Pediatrica NACIONAL (2010)

40.- | “CardioAPS 2010". Il Taller Nacional de Actualizacion en la Atencion al Paciente NACIONAL (2010)
Cardioldgico en el Nivel Primario de Salud "

41.- | “JICardio 2010”. | Jornada de Investigaciones Aplicadas a la Atencion al Paciente NACIONAL (2010)
Cardioldgico 2010

42.- | Curso Nacional de Medicina Interna. NACIONAL (2010)
"Hospital Clinico-Quirdrgico Hermanos Ameijeiras”

43.- | "Il Taller Provincial de Investigaciones del Grupo para el Estudio de la Muerte NACIONAL (2010)
Subita Cardiaca. “GEMSC”

44.- | “MEDINTERN 2010” X Congreso Nacional de Medicina interna NACIONAL (2010)
Curso Pre congreso: “Sindrome de Insulinoresistencia”

45.- | “MEDINTERN 2010” X Congreso Nacional de Medicina interna NACIONAL (2010)
Curso Pre congreso: “Riesgo vascular y su control en el paciente hipertenso. Su
importancia en la prevencion cardiovascular”

46.- | “MEDINTERN 2010” X Congreso Nacional de Medicina interna NACIONAL (2010)
Curso Pre congreso: “Riesgo aterosclerético. Su importancia en la prevencion
cardiovascular’

47.- | “MEDINTERN 2010” X Congreso Nacional de Medicina interna NACIONAL (2010)

48.- | Congreso “Calixto Garcia 2011". Seminario multidisciplinario de NACIONAL (2011)
Urgencias cardiacas

49.- | Curso-Entrenamiento: “Metodologia integral para el estudio del fallecido de Muerte NACIONAL (2011)
subita aplicando el Sistema aterométrico”

50.- | Convencion Cientifica Aniversario 50 del Hospital General Docente “Enrique NACIONAL (2011)
Cabrera”.
Jornada Cientifica de Medicina Interna y Especialidades Clinicas

51.- | Curso Precongreso: Sindrome de Apnea obstructiva del suefio y riesgo NACIONAL (20112)
cardiovascular. Congreso Cardiovilla 2011

52.- | Curso Nacional de Medicina Interna. NACIONAL (2011)
"Hospital Clinico-Quirargico Hermanos Ameijeiras”

53.- | "lll Taller Provincial de Investigaciones del Grupo para el Estudio de la Muerte NACIONAL (20112)
Subita Cardiaca. “GEMSC”

54.- | Taller: “Paradigmas y enfoques de la investigacion contemporanea” NACIONAL (2011)

55.- | "VI Curso Nacional de Sindrome de Insulino Resistencia" NACIONAL (2011)

"Hospital Clinico-Quirdrgico Hermanos Ameijeiras”
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96.-

"3 ATEROforum, CIRAH-SOCUBAT"

- Panel: “Impacto clinico del sindrome de insulinoresistencia”

- Panel: “Muerte subita cardiaca una enfermedad consecuente de la
aterosclerosis” (Coordinador)

NACIONAL

(2011)

57 .-

Convencién Cientifica “Calixto Garcia 2012”
- Simposio: “El desafio mundial de la Muerte subita cardiaca en el nuevo
milenio” (Coordinador)

NACIONAL

(2012)

58.-

Curso Nacional de Urgencias Cardiologicas

"Hospital Militar Central Luis Diaz Soto"

Panel: “Muerte subita cardiaca. Impacto actual para el sistema de salud cubano”
(Coordinador)

NACIONAL

(2012)

59.-

“Curso de dispositivos cardiacos”

NACIONAL

(2012)
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PARTICIPACION EN EVENTOS CIENTIFICOSINTERNACIONALES

# EVENTO CIENTIFICO NIVEL CIENTIFICO ANO
1.- | "Congreso Internacional de Aterosclerosis. FRATEROS-PLUS 1998" INTERNACIONAL (1998)
2.- | "Curso Postcongreso URGRAV 1999" INTERNACIONAL (1999)

| Congreso Internacional de Urgencias Médicas y Atencion al Grave
3.- | "Curso Precongreso. FRATEROS MILLENIUM-HABANA. Congreso Internacional de INTERNACIONAL (2000)
Aterosclerosis”
4.- | "FRATEROS MILLENIUM-HABANA. Congreso Internacional de Aterosclerosis” INTERNACIONAL (2000)
5.- | "Curso Precongreso. VI Congreso Internacional de la Sociedad Latinoamericana de INTERNACIONAL (2001)
Aterosclerosis (SOLAT)"
6.- | " VI Congreso Internacional de la Sociedad Latinoamericana de INTERNACIONAL (2001)
Aterosclerosis (SOLAT)"
7.- | "Curso Precongreso. FRATEROS en la comunidad. IV SILAT. Congreso Internacional | INTERNACIONAL (2002)
de Aterosclerosis”
8.- | "FRATEROS EN LA COMUNIDAD y IV SILAT. Congreso Internacional de INTERNACIONAL (2002)
Aterosclerosis”
9.- | "ATEROBAF. Congreso Internacional de Aterosclerosis, Obesidad y Actividad Fisica" | INTERNACIONAL (2003)
10.- | "Curso Postcongreso. ATEROBAF. Congreso Internacional de Aterosclerosis, INTERNACIONAL (2003)
Obesidad y Actividad Fisica"
11.- | "FRATEROS 2004 y VI SILAT. Congreso Internacional de Aterosclerosis" INTERNACIONAL (2004)
12.- | "Curso Precongreso. Congreso Internacional FRATEROS 2006 y VIII SILAT" INTERNACIONAL (2006)
13.- | “FRATEROS 2006 y VIII SILAT. Congreso Internacional de Aterosclerosis” INTERNACIONAL (2006)
14.- | "ATEROBAF. Congreso Internacional de Aterosclerosis, Obesidad y Actividad Fisica" | INTERNACIONAL (2007)
15.- | "ler ATEROforum, CIRAH-SOCUBAT" INTERNACIONAL (2008)
16.- | "MEDINTERNA 2008. IV Simposio Internacional de Medicina Interna" INTERNACIONAL (2008)
17.- | Congreso Internacional de Aterosclerosis. "FRATEROS 2008" INTERNACIONAL (2008)
18.- | URGRAV 2009. V Congreso Internacional de Urgencias, Emergencias y Cuidados INTERNACIONAL (2009)
Intensivos
[l Congreso Internacional de Enfermeria en Medicina critica
Il Foro de la Asociacion Latinoamericana de Cooperacion en Emergencias Médicas y
Desastres (ALACED)
19.- | 6° Congreso Virtual de la Federacion Argentina de Cardiologia. INTERNACIONAL (2009)
Symposium de Reanimacion Cardiopulmonar
20.- | Xl Jornadas. Sociedad Latinoamericana de Cardiologia intervencionista (SOLACI). INTERNACIONAL (2010)
5@ Region de Centroamérica y el Caribe
XVII Simposio Internacional de Cardiologia Intervencionista
V Taller Nacional de Cardiologia Intervencionista
[l Jornada de Intervencionismo Cardiovascular
21.- | XXIIl Congreso Interamericano de Cardiologia INTERNACIONAL (2011)
VII Simposio Internacional de la Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia
Cardiovascular
22.- | XXIll Congreso Peruano de Cardiologia INTERNACIONAL (2011)

Publicaciones, informes técnicos, asesorias y eventos




# EVENTO CIENTIFICO NIVEL CIENTIFICO | ANO
23.- | 7° Congreso Virtual de la Federacion Argentina de Cardiologia. INTERNACIONAL (2011)
Symposium de Reanimacion Cardiopulmonar
Symposium de Cardiopatia isquémica
Symposium de Epidemiologia y Prevencion Cardiovascular
24.- | XXVII Congreso Centroamericano y El Caribe de Cardiologia INTERNACIONAL (2012)
XVI Congreso Nacional de la Sociedad Panamefia de Cardiologia
25.- | Il Encuentro Internacional de Egresados de la ELAM INTERNACIONAL (2012)
26.- | XXV Congreso Sudamericano de Cardiologia INTERNACIONAL (2012)

XIV Congreso Paraguayo de Cardiologia
Il Congreso Paraguayo de Cardiologia Pediatrica

Publicaciones, informes técnicos, asesorias y eventos




SOCIEDADES CIENTIFICASDE LA SALUD Y GRUPOS DE INVESTIGACION

# SOCIEDADES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE INVESTIGACION INGRESO CARGO

1.- | Grupo Cubano para el Estudio de la Muerte Subita Cardiaca (GEMSC) 1995 Coordinador General
2.- | Sociedad Cubana de Medicina Interna (SOCUMI) 1998 Miembro Numerario
3.- | Sociedad Cubana de Aterosclerosis (SOCUBAT) 2003 Miembro Numerario
4.- | Sociedad Latinoamericana de Aterosclerosis (SOLAT) 2003 Miembro Numerario
5.- | Comision Nacional Técnica Asesora de Cardiopatia Isquémica de Cuba 2011 Miembro Numerario
6.- | Sociedad Cubana de Cardiologia 2011 Miembro Asociado

Publicaciones, informes técnicos, asesorias y eventos
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