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En Espana, la muerte subita cardiaca constituye
un importante problema de salud publica a pesar
de que su incidencia es de las mas bajas de los pai-
ses industrializados.

Actualmente, se calcula que el 12% de las defun-
ciones que se producen de forma natural son stbi-
tas y, de éstas, el 88% son de origen cardiaco. Ade-
mas, en los pacientes con cardiopatia isquémica es
la forma mas frecuente de fallecimiento (mas del
50%), siendo ademas el primer sintoma en el 19-
26% de los casos. Esta estrecha relaciéon con la car-
diopatia isquémica hace que los factores de riesgo
de presentarla se asocien también con la aparicion
de muerte cardiaca subita. Diversos factores, como
la actividad fisica o determinados farmacos y dro-
gas, pueden desencadenar su aparicion.

La estrategia mas efectiva para prevenir la muer-
te cardiaca subita incluye la identificacion de sub-
grupos de alto riesgo (pacientes con antecedentes
de cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca,
supervivientes a un paro cardiaco extrahospitala-
rio o pacientes que presentan fibrilacién o taqui-
cardia ventricular tras un infarto agudo de mio-
cardio), asi como el desarrollo de intervenciones
terapéuticas eficaces. Dado que la mayoria de las
muertes cardiacas subitas estan relacionadas con
la cardiopatia isquémica, las medidas de preven-
cion primaria dirigidas a disminuir las tasas de
incidencia y mortalidad por esta causa también
deberian reducir las primeras. El desarrollo de pro-
gramas comunitarios basados en la rapida respues-
ta de un servicio de emergencias o programas de
educaciéon en reanimacién cardiopulmonar en el
ambito poblacional ha demostrado también ser efi-
caz debido a que la mayor parte de las muertes su-
bitas cardiacas son extrahospitalarias.

Palabras clave: Muerte sibita. Cardiopatia isquémi-
ca. Epidemiologia. Prevencion.

SUDDEN CARDIAC DEATH
EPIDEMIOLOGY IN SPAIN

Sudden cardiac death is a remarkable public he-
alth problem though its incidence in Spain is lower
than in other industrialised countries. Approxima-
tely 12% of all natural deaths occur suddenly, and
88% of them are of cardiac origin. This is the form
of death in more than 50% of coronary heart disea-
se patients. Moreover, it is the first symptom in 19-
26% of cases. This close relationship with coronary
heart disease results in cardiovascular risk factors
being also risk factors for sudden death. Several
factors, such as physical activity or certain drugs
may act as sudden death triggers.

The more effective strategy addressed to sudden
cardiac death prevention includes identification
high-risk subgroups of patients (i.e. patients with
previous coronary heart disease, heart failure, out-
of-hospital sudden death survivors and patients
who developed a ventricular fibrillation or tachy-
cardia after a myocardial infarction) and develop-
ment of efficacious therapeutic interventions. Gi-
ven that most sudden death are related to coronary
heart disease, those primary preventive measures
directed to reduce the coronary heart disease inci-
dence rates will also prevent sudden cardiac deaths
in population. Finally, community programs direc-
ted to reduce the time to reach cardiac emergen-
cies by trained personnel, and to train general po-
pulation in cardio-respiratory reanimation have
shown to be efficacious owing to the fact that most
sudden cardiac deaths occur out of hospitals.
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INTRODUCCION el momento que se debe considerar como inicio de
los sintomas. Kuller ha propuesto definir el inicio
En 1990 murieron en el mundo 6,3 millones de perde los sintomas como el momento en el que el pacien-
sonas por cardiopatia isquémica (CH lo largo de te no puede continuar realizando su actividad normal,
este siglo se ha observado una tendencia ascendentafiade el concepto de prodromos definiéndolo como
de las tasas de mortalidad por Cl hasta finales de lod conjunto de sintomas 0 signos que no interfieren
afios sesenta en que empezaron a descender @ la actividad habitual del individtio
EE.UU?y a lo largo de los setenta en el resto de pai- La presencia de testigos también es importante y de-
ses industrializados de Euréyadel resto del munda. termina la informacion disponible sobre cada episodio.
Este descenso se relaciona con intervenciones comuri?or este motivo, algunos estudios excluyen de sus se-
tarias sobre los factores de riesgo y con las mejoras dies los casos de muertes que se han producido sin tes-
las técnicas de diagndstico y tratamiento de la enfertigos. Esta exclusién afecta sobre todo a personas que
medad® En cambio, en los paises de Europa del Estgiven solas, a las MSC que se producen en los domici-
y los paises en desarrollo se observa una tendendias en personas ancianas y mujeres. Esta exclusién
creciente de la mortalidad por la®&1 Es posible que puede limitar la representatividad poblacional de los
en el afio 2020 esa enfermedad continle siendo la pilatos obtenidos.
mera causa de muerte en los paises industrializados yPor otro lado, los estudios realizados incluyen inter-
pase a ser la tercera en los que actualmente estan valos de edad variables, lo que dificulta las compara-
vias de desarrollo Méas del 50% de estas muertes seciones internacionales.
debe a una de las manifestaciones mas dramaticas de
la CI: la muerte sibita carQaca. Ademas, mas del 800{.‘flasificacién internacional de enfermedades
de los casos de muerte subita en adultos tiene un ori
gen cardiaco, por lo que en esta revision nos centrare-La Clasificacion Internacional de Enfermedades
mos en el estudio de la epidemiologia de la muerte s§CIE) no tiene un codigo especifico para la MSC.
bita de origen cardiaco (MSC). Existe el codigo 798 que se refiere a la «muerte subita
Aungue no existe una definicion universalmentede causa desconocida» y en la que se incluyen aque-
aceptada de MSC, generalmente se define como urlas muertes subitas en las que no se encuentra una
forma de muerte natural debida a causas cardiacasausa de la mueffe Apenas una cuarta parte de las
inesperada en el tiempo y en su forma de presentaciomuertes que se deben producir anualmente por esta
gue viene precedida por la pérdida brusca de concierausa aparecen en los boletines de defuncién con este
cia dentro de, como méaximo, la hora que sigue al iniepigrafe en EspaffaTambién existe el codigo 427.5
cio de los sintomas, en un individuo con una cardiopagque se refiere a la «parada cardiorrespiratoria», pero
tia de base conocida o descono€itia Aunque en que es muy poco utilizado. Generalmente la mayoria
esta definicion se limita el tiempo entre el inicio de losde las MSC se incluyen en el cédigo 410 que define el
sintomas y la muerte a una hora, se han propuestonfarto agudo de miocardid» Esta limitacién en la
otros limites de tiempo (2, 6 y 24 h) para circunstanCIE hace que sea muy dificil realizar estudios pobla-
cias especificas como la muerte sin testigbtay que  cional para conocer la incidencia de MSC. De las dis-
tener en cuenta que la MSC puede recuperarse méntas fuentes posibles, los registros poblacionales de
diante las maniobras de resucitacion adecuada y, pancidencia de infarto agudo de miocardio proporcio-
tanto, puede ser recidivante. nan el nivel de fiabilidad mas elevado
También existen limitaciones en la validez de las tasas
LIMITACIONES EN EL ESTUDIO Iole mo??lldgd cglcglafdas.a partir (tlle ![os dla%nostl_c?s de
DE LA EPIDEMIOLOGIA DE LA MUERTE os certificados de defunciSty, por tanto, puede existir
SUBITA CARDIACA una cant|d§1d' desconocida de pacientes que fallecieron
de forma subita a causa de una cardiopatia en los que no
Los datos epidemioldgicos sobre la incidencia de MS@onstara ninguno de dichos diagnoésticos. A pesar de
en las diferentes poblaciones tienen varias limitacionesllo, el método utilizado es una aproximacion amplia-
gue hay que tener en cuenta al interpretar los resultadosmente aceptada para la estimacion de la magnitud de
este cuadro nosoldgico en el ambito poblacianal

Definicién de muerte subita cardiaca

, - , MAGNITUD DEL PROBLEMA DE LA MUERTE
En algunas ocasiones se limita a 1 h el tiempo eNs)BITA CARDIACA

tre el inicio de los sintomas hasta la muerte, mientras

que otros estudios incluyen casos hasta 24 h despuésSe calcula que aproximadamente el 12,5% de las
del inicio de los sintomas. Otros autores engloban derdefunciones que se producen de forma natural son
tro de la MSC todas las muertes extrahospitalariagnuertes subitas (< 2 h desde el inicio de los sintomas);
(tabla ). Tampoco existe un acuerdo unanime sobrale éstas el 88% son de origen cardiaco. Si considera-
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TABLA 1

Incidencia de muerte slbita cardiaca en diferentes estudios

Autor y referencia Definicién Poblacién de Pais Incidencia MSC sobre total MSC con
bibliografica de MSC referencia (afios) x 1.000) muertes Cl (%) Cl conocida (%)
Schatzkir® <1h 30-62 EE.UU. V:1,51 V: 22% -
M: 0,53 M: 23%
Elveback’ No definido No definido EE.UU. 1,32-0,79 - -
Chiang® <1h > 30 EE.UU. V-M: 2,0 45,9 40,6
Kuller?® <24h 40-64 EE.UU. V-M: 1,55 60,2 50,9
Suhonef? <1lh 50-59 Finlandia V-M: 4,2 64,1 23,3*
Hagstroni® <24 h <76 EE.UU. V-M: 1,55 - 29,5*
Guillum™ Extrahospitalaria 30-74 EE.UU. V: 3,11 V: 61,2 V: 25,5*
M: 0,96 M: 55,5 M:13,1*
Salonertt <1lh 35-64 Finlandia V: 3,00 V:57,9 -
M: 0,35 M: 46,2
Xiang-gu? <6h > 29 China V-M: 0,2 - 37,1
Kannel® <1lh 45-74 EE.UU. V: 2,35 46,6 43,1
Goldberg?® Extrahospitalaria > 24 EE.UU. V: 1,48; M: 2,65 - -
Beaglehole <24h 25-69 Australia V: 1,90 - 15,5*
M: 0,49
Madsen® <24 h > 24 Dinamarca V:2,12 - 74,6
M: 1,12
Guillum?® Extrahospitalaria 35-74 EE.UU. V:1,91 V: 66,7 V: 26,0*
M: 0,57 M: 59,8 M: 15,5*
WHQO'¢ Extrahospitalaria 35-74 V:1,91 V: 59,7 56,1
M: 0,57 M: 49,6
Andrés? <1h/<12 h 45-74 Espafia 0,79-3,6 - 38,0
Pérez? <24 h 35-64 Espafia V: 0,43 - -
M: 0,01
Cupplef* <1lh 35-70 EE.UU. V: 2,57 - -
M: 0,67

*Antecedentes de infarto de miocardio Unicamente; V: varones; M: mujeres.

mos el limite de 24 h tras el inicio de los sintomas esebservados en los EE.UU. (entre el 12 y el 32% del to-
tas proporciones pasan a ser del 32 y el 75%, respectal de fallecimientosj o en Dinamarca (el 22% del
vamenté* 23 total de muertes el afio 1984)

En los enfermos con ClI, la MSC es la forma mas En Espafia se deben producir unas 9.000 MSC al
frecuente de fallecimiento, ya que aproximadament@fio en pacientes de 25 a 74 aflos aunque menos de la
50% de estos pacientes muere por esta causa en algtirarta parte reciben este diagndstico en el boletin esta-
momento de la evolucién de su enferméti@dAde-  distico de defunciéfi En los EE.UU. esta cifra se ele-
mas, la muerte subita es la primera forma de presentaa a 300.000 o 400.000 personas al afio (para todas las
cion de la Cl en el 19-26% de los paciefites edadesy.

Segun un informe de la Organizacion Mundial de la La tasa de incidencia de MSC en la poblacién entre
Salud (OMS), la mortalidad por MSC en la primera25 y 64 afos en las comarcas de Girona se encuentra
hora, en un intervalo de edad entre 20 y 64 afios, variantre las méas bajas del mundo (43 por 100.000 en va-
segun los paises, entre 19 y 159 por 100.000 en varoenes, y 6,3 por 100.000 en mujeres), siendo estas
nes, y entre el 2 y el 35 por 100.000 en mujeres. Léasas notablemente mas altas en el grupo de edad de
muerte coronaria es rara entre los 25 y los 44 afiomayores de 55 afiisAsimismo, el 55% de los falle-
(menos del 2 por 100.000 habitantes) y aumenta a pacimientos por esta causa se produjeron en la primera
tir de esta eddd En la tabla 1 se presenta la inciden-hora tras el inicio de los sintomas, y s6lo el 29% de es-
cia de MSC observada en varios estudios. tos pacientes llegaron a recibir atenciéon hospitalaria.

En Espafia disponemos de otros dos estudios que

DATOS SOBRE MUERTE CARDIACA han apgrtaQo datos s_obre la incidencia de muerte Sl’Jbi-,
SUBITA EN ESPANA ta cgrdlgca. gel estudio Manresa, en el que se observo
una incidencia anual de 1,07 MSC/1.000 varones en

La MSC representd el 6,2% del total de muertesina cohorte de 1.059 trabajadores varones entre 30 y
de Girona en 1988 Estos datos son inferiores a los 59 afos seguidos 15 afthy el estudio de alencia en
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Valencia Girona N. Karelia Framingham des entre 45 y 74 afios (basadas en las
referencias 24, 25, 28, 31y 32).

el que durante cinco meses se realizaron encuestad gctores de riesgo cardiovascular clasicos
familiares que habian fallecido de forma subita en la
ciudad de Valencia® Como ya se ha mencionado, el 88% de las muertes
Segun estos datos, la incidencia de MSC en Espaubitas estan relacionadas con la ClI, por lo que es 16-
fa es de las mas bajas de los paises industrializadg&o pensar que los factores de riesgo asociados con la
(fig. 1). Este dato, junto con la baja incidencia de in-aparicion y desarrollo de la Cl estén también asocia-
farto agudo de miocardio en este entérfippone de  dos con un mayor riesgo de presentar una muerte subi-
manifiesto una situacion favorable respecto a los paita. En el estudio de Framingham se combiné la pre-
ses del norte de Europa y los EE.UU. sencia de varios factores de riesgo (edad, consumo de
tabaco, presion arterial sistolica, frecuencia cardiaca,
FACTORES DE RIESGO PARA LA MUERTE anomalias_ en el electrocardiograma, ca_pacidad vital,
SUBITA CARDIACA peso re!atlvo y cqle_sterol) para construir un mo_d_elo
multivariante predictivo de muerte subita. Se definie-
Edad ron deciles de riesgo y se observo que el 53% de las
muertes sUbitas en varones y el 42% en mujeres se
Existen dos periodos a lo largo de la vida en los que @resentaron en el decil de mayor rie$go
riesgo de presentar una muerte subita esta especialmenté&l consumo de tabaco esta directa y estrechamente
elevado: entre el nacimiento y los seis meses de edadlacionado con el riesgo de muerte subita; se ha esti-
(muerte subita del lactante), y entre los 45 y los 74 afioanado que los fumadores tienen 2,5 veces mas riesgo
En los adultos la incidencia de MSC aumenta con lale MSC que los no fumadofesEl cese del consumo
edad, aunque el porcentaje de pacientes con Cl quie tabaco reduce rapidamente este riesgo; en supervi-
presentan una muerte subita disminuye al aumentar dentes de una MSC seguidos durante 3 afios se obser-
edad. En el estudio de Framingham el 62% de todag) que el 27% de los que continuaban fumando pre-
las muertes por Cl fueron subitas en los varones de 4entaban un nuevo episodio de MSC, mientras que
a 54 afos. Este porcentaje pasé a ser del 58 y del 428atre los que dejaban de fumar este porcentaje se redu-
en los varones de 55 a 64 afos y 65 a 74 afios, respeta al 19%. Esta asociacion entre tabaco y MSC pro-
tivamenté*. bablemente esta relacionada con un aumento de la ad-
hesividad y la agregabilidad plaquetarias que facilitan
la trombosis coronaria aguida
Otro factor relacionado con la MSC es la obesidad,
La MSC al igual que el resto de formas de presentay se ha documentado una relacién directa entre el peso
cion de la Cl, es mas frecuente en varones que en my-el riesgo de MSE.
jeres, sobre todo en el grupo de poblacion mas joven, Diversos factores psicosociales pueden influir en el
con una relaciéon de 7 a 1 en la poblacion de 55-64diesgo de MSC. Asi, los pacientes que fallecen por
afios, y de 2 a 1 en la poblacion de 65-74%4fi8g8 MSC presentan una mayor proporcion de cambios de
calcula que el 75-90% de los casos de muerte sUbita se@la importantes en los 6 Ultimos me€e®tros facto-
presentan en varorié’ res como el estrés vital, el aislamiento social y, de un

Sexo
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modo global, el bajo nivel educacional pueden estar TABLA 2

relacionados con un mayor riesgo de M3€C Asociacion entre diferentes variables y el riesgo
En latabla 2se resume la asociacion entre los facto- a largo y corto plazo de presentar una

res de riesgo y la MSC; esta basada en el seguimiento muerte subita cardiaca

de 5.209 personas de 35-70 afos del estudio de Fra-
mingham durante 28 affés Segun estos datos, los
factores de riesgo mas fuertemente asociados con RR | RR| RR| RR
MSC a corto plazo (2 afios) son las alteraciones en el Largo Corto Largq Corto

. . . . . . plazo| plazog plazg plazo
electrocardiograma (hipertrofia ventricular izquierda y

Varones Mujeres

alteraciones de la conduccion ventricular) tanto en vatMC (5 kg/n?) 1,28 - - -
rones como en mujeres. Por contra, los factores d&AS (20 mmHg) 166 - 123 -
riesgo asociados con una mayor tasa de MSC a larggolesterol (20 mg/dl) 114 111 - -
plazo (28 afios) fueron la presencia de Cl o insuficien!ntolerancia a la glucosa 170 - - -
cia cardiaca en los varones y las alteraciones del eleg—emog'Ob'na 29/ - - i’ -
trocardiograma anteriormente descritas en las mujeres. O(gzu/rgi(;)de cigarrillos 144 — 172 -
En un estudio reciente se observé que el mecanis,rnlgnelraciones de la conduccién ’ ’
que desencadena la muerte puede ser diferente segun €haventricular 173 4,06 311 731
factor de riesgo existente. En los pacientes con Cl qu@iteraciones de la repolarizacion - 241 208 2097
mueren de forma subita y tienen antecedentes de dislFC (10 lat/min) - 122 - -
pemia el mecanismo mas probable es la rotuHipertrofia VI 2,13 503 - -
ra de placas vulnerables, mientras que entre los fumad@-ardiopatia isquémica 326 529 - 280
res el mecanismo mas probable es la trombosis &guda nsuficiencia cardiaca 482 261 - 620

Los factores de riesgo clasicos no tienen, sin embaradaptada de Cuppler LA et aCirculation 1992; 85 (Supl 1): 11-18;
go, capacidad para distinguir a los pacientes con riegMC: indice de masa corporal; PAS: presion arterial sistolica; FC: fre-
go de MSC de aquellos con riesgo de presentar otra@'e"cia cardiaca; Vi: ventriculo izquierdo.
manifestaciones clinicas de CIl. Las Unicas variables
gue se asocian con un mayor riesgo de presentar una
MSC frente al resto de manifestaciones de la Cl sonas y con un estilo de vida saludable. Segun datos de
las alteraciones en la conduccion intraventricular delos EE.UU., en los menores de 36 afios la miocardiopa-
tectadas en el electrocardiograma y la capacidad vitaia hipertréfica es la responsable de casi la mitad de las
baja (sobre todo en mujer&s)el consumo de tabaco MSC, mientras que en los mayores de 35 la Cl explica
también se ha asociado con un mayor riesgo de MS€l 80% de las muert€sEn ltalia la displasia arritmo-
en algun estudié génica de ventriculo derecho es la responsable del ma-
yor numero de muertes en deportistas menores de 36
DESENCADENANTES DE LA MUERTE afos’. Esta} diferencia con las serie§ americanas puede
CARDIACA SUBITA estar reIamonada_con dos factorfes. que en el norte de
Italia la prevalencia de esta cardiopatia sea mayor que
Actividad fisica en los EE.UU., o que la legislacion vigente en lItalia
que obliga a realizar una revision médica previa a la
La relacion entre la practica de actividad fisica y lapractica deportiva de competicién determine que los
muerte subita puede considerarse como ambivalenteasos de jévenes diagnosticados de miocardiopatia hi-
Por una parte, se ha reconocido que la practica regulgertrofica no obtengan la autorizacién médica para la
de actividad fisica es un factor protector d&,Gipor  competicion, y se les desaconseje la practica de depor-
otra, se sabe que la actividad fisica intensa (> 6 METdes de competiciéh Recientemente se ha documenta-
puede desencadenar una MSC, sobre todo en persordis que la MSC puede ser secundaria a un traumatismo
gue no realizan este tipo de actividades de forma regueracico Cconmotio cordis en ausencia de cardiopatia
lar*%. El impacto global de la actividad fisica sobre laorganicé&’. EI mecanismo que produce finalmente la
MSC es probablemente pequefio, ya que la incidenciauerte parece ser el estimulo electromecanico durante
anual de muerte subita durante la practica de actividael periodo vulnerable de la repolarizacién ventricular
fisica es muy baja, 1:200.000-250.000 personas jovegue desencadena una fibrilacion ventriclar
nes. Por otro lado, en el estudio de Maastricht se ob-
servo que casi el 70% de las personas que presentarggrmacos y drogas
una MSC estaban en reposo en el momento de presen-
tar el episodi®. Algunos farmacos pueden inducir y provocar arrit-
Un comentario especial merece la MSC en deportismias ventriculares malignas y MSCcomo, por ejem-
tas; estas muertes tienen un gran impacto en la sociplo, algunos diuréticos y algunos antiarritmicos (clase
dad, ya que se presentan en personas aparentementeldae ICY2.
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Fig. 2. Distribucion de las muertes subitas cardiacas en la poblacion segun el nivel de riesgo en porcentaje y en cifras absolutas; TV: ta-
quicardia ventricular; FV: fibrilacion ventricular; IAM: infarto agudo de miocardio (basada en la referencia 56).

La relaciéon entre el consumo de alcohol y la MSCpoblacion general necesitaria aplicarse a 1.000 sujetos
no esta demostrada, aunque en algunos trabajos se fara evitar una sola MSTEnN este contexto, los cos-
observado que las arritmias ventriculares malignases y los riesgos relacionados con los potenciales be-
pueden preceder a la miocardiopatia alcoh@lica neficios de las intervenciones limitan la efectividad y

El consumo de cocaina tiene efectos cardiovasculda eficiencia de estos programas. Se hace necesario,
res no deseados que son dependientes de la dosis yple tanto, dirigir los esfuerzos preventivos hacia suje-
la duracion del consumo. La cocaina es un potent®s de alto riesgo. Esto puede conseguirse identifican-
simpaticomimético que favorece la vasoconstricciéndo subgrupos clinicos con un riesgo aumentado de de-
coronaria, la isquemia miocardica y el infarto. Ade-sarrollar MSC. Este incremento en la especificidad de
mas, la cocaina produce alteraciones del sistema nde actuacion en ciertos subgrupos implica que el nu-
vioso autdbnomo y modifica la homeostasis de las catemero absoluto de victimas potenciales que pueden ser
colamina&. identificadas disminuyé

En la figura 2 se expone, por un lado, la incidencia
ESTRATEGIAS PARA LA PREVENCION de MS_C; (porcen_taj_e ant_JaI) en diferentes subgrupos de
poblacion con distinto riesgo de padecer MSC vy, por

A la hora de identificar poblaciones a riesgo para esetro, evaluando el nimero absoluto de eventos por afio

tablecer estrategias de prevencion, deben tenerse guoe representa cada grupo. Por ejemplo, pasar de la
cuenta tres aspectos fundamentales de la M$@&  poblacion total de adultos a un subgrupo de mayor
relacion entre el numero absoluto de eventos y la infiesgo debido a la presencia de factores de riesgo car-
cidencia de MSC en poblaciones de riesgo definidagjiovascular implica aumentar al menos 10 veces la
b) que se trata de un riesgo dependiente del tiempo, incidencia anual de MSQiq. 2). Sin embargo, la po-
c) la eficacia de las posibles intervenciones preventiblacion susceptible sigue siendo muy elevada, y la
vas y terapéuticas. Por otro lado, las estrategias de praplicacion de intervenciones (p. €j., prevencion prima-
vencion pueden ser de tipo poblacional o centradasa con hipolipemiantes en pacientes con cifras eleva-
Unicamente en los grupos de alto rié&go das de colesterdl)*®resulta problematica y discutida,

La estrategia poblacional hace referencia a las inteteniendo que considerarse factores como la naturaleza
venciones llevadas a cabo en la poblaciéon general qude la intervencion, calidad de vida y la distinta magni-
tengan como objetivo disminuir la incidencia de MSC.tud del problema de la Cl y de la MSC en las distintas
Asi se actuaria tanto sobre los individuos en los que lzonas geograficas
MSC sera la primera manifestacion de la Cl, como so- Para aumentar la efectividad de las intervenciones
bre aquellos subgrupos de poblacién con riesgo mass necesario, por tanto, identificar a los subgrupos de
elevado de MSC. Sin embargo, una intervencion en laoblacién mas especificos con un alto riesgo de pre-
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sentar MSC. Asi, como se observa en la figura 2, sg por tanto, la iniciacion de medidas de resucitacion
produce un progresivo incremento de la incidencia d@recoces es de importancia capitdla implantacion
MSC en los pacientes con antecedentes Cl, pacientele intervenciones comunitarias para prevenir la MSC
con fraccion de eyeccion reducida o insuficiencia carextrahospitalaria basadas en una rapida respuesta de
diaca, pacientes supervivientes a un paro cardiaam servicio de emergencias ya sea médico o paramédi-
extrahospitalario y pacientes que presentan una fibrieo con personal entrenado en resucitacion cardiopul-
laciébn o taquicardia ventricular en la fase de conimonar asi como los programas de entrenamiento en
valecencia de un infarto agudo de miocardio (IAM).estas técnicas para la poblacion, han demostrado ser
Sin embargo, como se ha comentado, el corresporficaces en la recuperacién de un niumero considerable
diente nimero absoluto de muertes susceptibles de sde MSC>®,
prevenidas se va reduciendo progresivamente a medi-
da que el grupo se va volviendo mas especifico.

Un segundo aspecto a considerar es que, tras un )
acontecimiento coronario, el riesgo de MSC no es un8/BLIOGRAFIA
f_unC|on Imea_l del tiempo. De hecho, Ig mf’a‘yor probabi- 1. Murray CL, Lépez A. Alternative projections of mortality and di-
lidad de morir por MSC se produce principalmente en-  sapiiity by cause 1990-2020: Global Burden of Disease Study.
tre los 6 y los 18 meses en los sujetos que presentan Lancet 1997; 349: 1.498-1.504.
alto riesgo de MSC como los supervivientes de un2- Eeinlte(;?sx{sgf:ﬁo:?;?nitxcrfjaggrggtlulrgng ngirzecaseecin coronary
p_aro _cardlago extraho_spltalano, afectados (_je msu_ﬁ_S. V\(Ie(?rrld Health Organi;ya-tion European Officé. H-ealth folr all 2000.
ciencia cardiaca o pacientes en que se ha diagnostica- cgpenhague: WHO European Office, 1994,
do una fibrilacion o taquicardia ventriculares que se 4. bobson AJ, Gibberd RW, Leeder SR, Alexander HM, Young AF,
han recuperado tras un IAMTambién se ha observa- Lloyd DM. Ischemic heart disease in the Hunter region of New
do que el 50% de las MSC que ocurren en los prime- South Wales, Australia, 1979-1985. Am J Epidemiol 1988; 128:

~ . 106-115.
ros 2 afios tras un IAM se producen en los p”merOSS. Beaglehole R, Bonita R, Jackson R, Stewart A, Sharpe N, Fraser

6 meses. ) . » . GE. Trends in coronary heart disease event rates in New Zealand.
El tercer factor a considerar es que la identificacion  Am J Epidemiol 1984; 120: 225-235.

de estos factores de riesgo de MSC sélo sera relevant@ La Vecchia C, Levi F, Lucchini F, Negri E. Trends in mortality
si va acompaiiada de una intervencion terapéutica efi- " fgg%'f’g’gs(‘;‘ﬂg{),agg_g‘;rlebro"ascu'ar disease. Soz Praventiv-
caz., De hEChO{ muchos fa_ctorgs de I‘I?SgO SON POCO €%, vartiainen E, Puska P, Pekkanen J, Tuomilehto J, Jousilahti P.
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seen un mismo mecanismo causante de la MSC. Asi, mic heart disease in Finland. Br Med J 1994; 309: 23-27.
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. . . Williams L et al. The recent decline in mortality from coronary
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la MSC puede ser incluso perjU(_jiﬁal ) ~ tors and treatment. J Am Med Assoc 1997; 277: 535-542.
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o ; e sl ; 0. Boedhi-Darmojo R. The pattern of cardiovascular disease in In-
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