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Editorial

Marcadores electrocardiograficos de muerte stibita: mas frecuentes

de lo que pensamos
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Electrocardiographic Markers of Sudden Death: More Frequent Than Suspected
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La muerte stbita tiene graves consecuencias tanto para los
familiares como para la sociedad. Cada afio alrededor de 350.000
personas experimentan una parada cardiaca extrahospitalaria en
Europa y Estados Unidos'~>, alrededor del 0,1% de la poblacién
general, de las que solo un pequefio porcentaje sobrevive sin
secuelas.

Aunque los conocimientos actuales permiten identificar a los
pacientes mas vulnerables, la mayor parte de las muertes stbitas
ocurren en pacientes sin diagnostico previo o considerados de bajo
riesgo®. La identificacién y cuantificacién de estos sujetos es clave
para reducir su incidencia y tomar medidas oportunas para
mejorar su pronostico.

La etiologia de la muerte sabita a nivel poblacional se ha
estudiado extensamente. La cardiopatia isquémica ocupa un lugar
predominante y es responsable de hasta un 70% de estas muertes;
otras cardiopatias estructurales aportan otro 10%, y las enferme-
dades arritmicas primarias son la causa de otro 10%°.

En los pacientes jovenes (< 35 afios), donde la incidencia de
muerte stbita es 100 veces menor que en la poblacion general, la
etiologia arritmica en ausencia de cardiopatia estructural es mucho
mas frecuente® y es la causa predominante en pacientes con edades
entre los 14 y los 25 afios. En pacientes > 35 afios la etiologia
isquémica es mas relevante y las enfermedades arritmicas
primarias son minoria. Sin embargo, es en esta edad cuando este
tipo de enfermedades pueden presentar su mayor importancia; asi,
por ejemplo, la mayor parte de las muertes en pacientes afectados
de sindrome de Brugada ocurren en la cuarta década de la vida®.

La identificacion precoz de aquellos pacientes con una
enfermedad arritmica primaria que permanecen asintomaticos
es de especial importancia por varias razones. En primer lugar, la
primera manifestacion de la enfermedad puede ser la muerte
stbita, sin sintomas de alerta previos. Por otro lado, es
fundamental no olvidar que cuando se diagnostica a un paciente
de una enfermedad hereditaria se diagnostica también a su familia.
La identificacion de un individuo debe asociarse a un cribado
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familiar meticuloso. Es cierto que en estas enfermedades el riesgo
de muerte stbita se reduce con la edad, pero incluso el diagnostico
en pacientes ancianos es relevante; pues permitira la identificacion
de la enfermedad en familiares y su correcta evaluacién’.

En el articulo de Revista Espafora be CarbioLocia, Awamleh Garcia
et al.® presentan un estudio pionero con importantes implicaciones
practicas. En una muestra representativa de la poblacién espafola
de mayores de 40 afios encuentran que la prevalencia de patrones
electrocardiograficos de sindrome de Brugada o anomalias del
intervalo QT es del 0,6 al 1,1%. En el caso del sindrome de Brugada,
la prevalencia ponderada del patrén tipo 1 es de 0,01% y la del tipo
2 de 0,17%. La prevalencia ponderada de QT largo fue del 1,01% y la
de QT muy largo del 0,42%. Es muy interesante el hecho de que el
8,3% de la poblacion presenta una prolongacion limite del intervalo
QT. El QT corto presentd una prevalencia ponderada del 0,18%.

La importancia de este estudio radica en varios aspectos. En
primer lugar, es el primero que cuantifica la presencia de
marcadores electrocardiograficos de muerte stbita en Espafia.
Entre el 0,6 y el 1,1% de la poblacién presenta estas alteraciones y
este hallazgo se realiza en un grupo poblacional donde la causa
principal de muerte stbita es la cardiopatia isquémica, lo que hace
que esta cifra sea ailn mas relevante. La mayor parte de los estudios
poblacionales que han estudiado este tipo de marcadores se han
limitado a poblaciones jovenes o al conjunto de la poblacion.
Estudiar estos patrones en una poblacion donde la muerte sibita es
casi exclusivamente secundaria a cardiopatia isquémica y encon-
trar que alrededor del 1% de sujetos no seleccionados presenta un
marcador de riesgo es interesante y deberia subrayar la
importancia de un minimo cribado de estas patologias.

Los hallazgos respecto al sindrome de Brugada permiten varias
reflexiones. La prevalencia de patrones electrocardiograficos de
Brugada es del 0,13%. Estas cifras estan en linea con la literatura
médica. Se detectaron 2 casos de patrdn tipo 1 espontaneo, lo que
constituye una prevalencia ponderada del 0,01%, y 10 casos de
patrén tipo 2, con una prevalencia ponderada del 0,12%. Estas cifras
son importantes. En primer lugar, como ya se ha mencionado, se
sabe que la muerte sabita en pacientes con sindrome de Brugada
ocurre habitualmente en la cuarta década de su viday, por lo tanto,
estos pacientes se encuentran en su momento de mayor riesgo. Sin
embargo, no hay que olvidar que la presencia de un patron tipo
2 no equivale al diagnostico del sindrome, por lo que se debe
completar con un test farmacoldgico y puede no asociarse a un
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mayor riesgo. En este sentido, el porcentaje de pacientes en riesgo
puede esta sobrestimado®. Otro hallazgo interesante es que en mas
de un tercio de los pacientes el patron se ha encontrado en mayores
de 80 afios. Se sabe que el riesgo de muerte siibita de esta poblacion
es extraordinariamente bajo y que probablemente no requieran
una estratificacién’; sin embargo, su diagndstico es de gran
relevancia para sus familiares, ya que permitiria su estudio y
establecer el riesgo de muerte sabita. Es importante resaltar que el
diagnostico de patron de Brugada se ha hecho con los criterios de
2001, que establecian la necesidad de que el patrén estuviese
presente en mas de una derivacion, y no se emplearon derivaciones
posicionadas en espacios intercostales altos. Actualmente se sabe
que los pacientes que presentan el patrén en una sola derivacion,
ya sea con los electrodos posicionados en el cuarto espacio
intercostal o superiores, tienen un prondstico similar a aquellos
que muestran el patrén en mas de una'®~'%. En consecuencia, con
los criterios mas recientes, una cifra de prevalencia de 1,1% podria
ser una subestimacion.

Un hallazgo interesante es que la mitad de los patrones de
Brugada se encontraron en mujeres y en concreto los 2 pacientes
en los que se registr6 un patron tipo 1 eran mujeres. Clasicamente
se ha dicho que el sindrome de Brugada es una enfermedad que
afecta a varones de modo predominante. Esta distribucion esta
presente en los grandes registros del sindrome'>'%. Sin embargo,
en nuestra experiencia, casi la mitad de los diagnosticos se dan en
mujeres!®. Este estudio corrobora este hallazgo y pone de
relevancia que la presentacion clinica del sindrome ha seguido
una evolucién importante desde su descripcion inicial.

En este estudio aproximadamente un 1,5% de la poblacion
presenta un QT largo o muy largo y ademas un 8,3% tiene un QT
limite. Estos hallazgos son importantes porque confirman y validan
los resultados de otros estudios europeos'®!'” vy, aunque las
caracteristicas del estudio no permiten conocer el verdadero riesgo
de estos pacientes, no seria de extrafiar que fuese similar al de otras
poblaciones del entorno. Tras este porcentaje de alteraciones nos
encontramos con 2 subpoblaciones diferentes: un grupo de
pacientes con QT largo congénito y un segundo grupo en el que
la prolongacion es secundaria a la toma de farmacos. Es probable
que la mayoria de las alteraciones se deban a esta segunda razony,
tal y como resaltan los autores, disponer de esta informacién
hubiese sido interesante para conocer su verdadera relevancia
desde el punto de vista pronéstico. Esto tendria especial
importancia practica en aquellos pacientes con un QT limite. El
diagnostico de pacientes con QT largo congénito es importante y
presenta implicaciones practicas similares al diagndstico del
sindrome de Brugada'®. Sin embargo, el diagnéstico de prolonga-
ciones del QT secundarias al uso de farmacos probablemente sea
mas relevante debido a su mayor frecuencia. Las prolongaciones
extremas del QT son frecuentes, casi 1,4% de la poblacion
estudiada, pero las prolongaciones limite son extraordinariamente
frecuentes, un 8% de la poblacion. Una prolongacion modesta del
QT podria pasar desapercibida o considerada irrelevante. Sin
embargo, se sabe que ligeras prolongaciones del QT se asocian ya a
una mayor mortalidad'®. Es probable que esta relacién no
sea causal, sino un marcador de enfermedad cardiovascular
subyacente.

El estudio de Awamleh Garcia et al.® es un paso mas en el
conocimiento del riesgo de muerte stbita de la poblacion espafiola.
Constata una distribucion similar de estas alteraciones con las de

otros paises del entorno y permite cuantificar a las personas en
riesgo. La alta frecuencia estimada de estas alteraciones debe
mantener la atencion y, de este modo, evitar que las personas con
un riesgo potencial pasen desapercibidas en las consultas.
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