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Introduccion

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS), la enfermedad cardiovascular es la pri-
mera causa de mortalidad en el mundo, y pro-
voca unos 18.000.000 de muertes cada afio. Una
de sus consecuencias directas, la muerte stubita
cardiaca (MSC) se ha convertido en un pro-
blema prioritario de salud publica. La MSC se
define como un fallecimiento por causa cardiaca
que tiene lugar durante la primera hora tras el
comienzo de los sintomas. En defunciones sin
testigos directos, se considera MSC la que ocu-
rre 24 h después de que la victima se haya visto
por ultima vez en buen estado de salud'.

La MSC es una de las principales causas de
fallecimientos en los paises occidentales, y es
responsable de unos 4.000.000 de muertes anua-
les, de las que 400.000 se producen en Europa
occidental. Se calcula que en Espaifia se produ-
cen mas de 30.000 MSC anuales. La mortalidad
poblacional que se deriva es 20 veces superior
a la provocada por los accidentes de transito®.

El riesgo de MSC es mayor en los pacientes
que padecen una enfermedad cardiovascular.

Asi, los que han sufrido un infarto de miocar-
dio previo tienen de 4 a 6 veces mas posibilida-
des de ser victimas de una muerte stbita que el
resto de la poblacion. De hecho, el 50% de estos
pacientes mueren de forma subita en algun
momento de la evolucion de su enfermedad. El
10% de los casos se produce en pacientes que no
presentaban enfermedad cardiovascular previa-
mente conocida. A menudo, la muerte subita
es la primera manifestacién de la existencia de
un trastorno cardiaco en un individuo previa-
mente sano’.

En un 80% de los casos, la MSC es conse-
cuencia de una enfermedad coronaria, como
complicacién de un infarto agudo de miocar-
dio. En Espafia se diagnostican unos 70.000
infartos agudos de miocardio cada ano, de los
que un 20% fallecen por fibrilacién ventricu-
lar (FV), no pudiendo llegar al hospital debido
a que el taponamiento de la arteria coronaria
desencadena una FV de la que no se recuperan.

A pesar de que la mayoria de las MSC son
causadas por enfermedad coronaria, en los jove-
nes menores de 35 afos la prevalencia de ate-
roesclerosis es minima. En esta poblacion, las



MSC suelen ser de causa congénita (anomalias
coronarias) o hereditaria, con una base genética.
En el grupo de enfermedades genéticas asociadas
a MSC destacan 3 grandes tipos de enfermeda-
des: 1) las miocardiopatias, que producen una
alteracion estructural del corazén que se puede
identificar mediante técnicas de imagen o en la
autopsia; 2) las canalopatias o enfermedades eléc-
tricas, en las que el corazén no muestra ninguna
alteracién estructural y dan lugar a autopsias sin
causa concluyente del fallecimiento, y 3) las aor-
topatias, que presentan alteraciones estructurales
de la arteria aorta con predisposicion a diseccion
y ruptura con resultado catastrdfico’.

La MSC es, en definitiva, un evento puntual
en el tiempo, con bajo porcentaje de recupera-
cidn, con etiologia multifactorial y que puede
ocurrir en individuos sin sintomas previos. Por
estas razones, son imprescindibles las estrategias
que permitan reducir la incidencia mediante la
identificaciéon temprana de los individuos en
riesgo para poder adoptar medidas de preven-
cion, el seguimiento estricto de los pacientes con
enfermedad cardiovascular previa, asi como las
estrategias de recuperacién del individuo que
pierde el conocimiento por una arritmia maligna.
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Seguidamente, se relacionan las 6 grandes
estrategias sobre el abordaje para disminuir la
incidencia de MSC en la sociedad (Figura 1).

Disminucion de la enfermedad
coronaria

Teniendo en cuenta que la gran mayoria de
MSC en pacientes mayores de 35 afos esta
causada por enfermedad coronaria, la mejor
arma para atajar la MSC sigue siendo la pre-
vencién mediante la disminucién de los facto-
res de riesgo. Desafortunadamente, los factores
de riesgo siguen en aumento, especialmente la
obesidad infantil y el sedentarismo. Los ulti-
mos datos de la OMS en Europa muestran que
practicamente el 30% de los nifios de 7 a 9 afos
presentan sobrepeso y obesidad’. Este sobre-
peso viene favorecido por 2 factores:

D La dieta. A pesar de las campaias enca-
minadas a mejorar los habitos de salud, la
sociedad continiia aumentando el consumo
de comida rapida de mala calidad cardiovas-
cular, ya sea por comodidad o por ser una
comida que es extremadamente adictiva
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Figura 1. Aspectos a considerar en el abordaje de la muerte subita
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para los jovenes. Menos de la mitad (43%)
de los nifios de 6 a 9 aflos consumen fruta
fresca diariamente. La disminucion progre-
siva de la capacidad adquisitiva de la socie-
dad tampoco ayuda a mejorar la dieta, pues
esta bien establecido que el nivel socioeco-
némico es uno de los mayores determinan-
tes de una peor dieta cardiovascular®.

D El sedentarismo. Casi la mitad de los nifios
pasa menos de 2 h a la semana haciendo
deporte. La irrupcién de las nuevas tecno-
logias, redes sociales y plataformas audiovi-
suales encierra a los jovenes en la casa y en
la habitacién, aumentando drésticamente su
nivel de sedentarismo.

La combinacién de una dieta no cardiosa-
ludable y la falta de actividad fisica es determi-
nante en la presencia de obesidad infantil. Esto
ha llevado a que en Espaiia haya una prevalen-
cia de sobrepeso y obesidad de practicamente el
40%. Espana presenta, junto con Grecia e Italia,
los peores datos de toda Europa®.

El tabaquismo contintia siendo una lacra en
nuestra sociedad por su predisposicion a varias
enfermedades, entre ellas la enfermedad cardio-
vascular. A pesar de que el consumo de tabaco
ha disminuido en los dltimos afios gracias a la
implantacion de las leyes antitabaco, sobre todo
con la prohibicién de fumar en espacios publi-
cos cerrados, todavia hay un 22% de fumado-
res en la sociedad. A este mantenimiento del
tabaquismo contribuyen, sin ninguna duda,
las series televisivas de adolescentes que siguen
mostrando a los jovenes que fumar es un acto
atractivo de rebeldia. En consecuencia, no es
pues de extrafiar que practicamente un 40%
de los jovenes de 14 a 18 afos hayan fumado
alguna vez y que un 10% lo hagan diariamente.
Se requiere una mayor concienciaciéon social,
a todos los niveles, sobre los efectos del tabaco
en la salud para acabar de hacerlo desaparecer
completamente del espacio publico®.

La prevencién de la MSC asociada a enfer-
medad coronaria mediante la reduccién de los
factores de riesgo debe comenzar en la infan-
cia, en las familias, haciendo comprender que
la enfermedad coronaria es una enfermedad
progresiva, que avanza desde el nacimiento,
implacable, imparable, pero que puede verse
acelerada por nuestros hdbitos de salud —la
dieta, el sedentarismo y el tabaco, entre otros—.

El control de los factores de riesgo sigue siendo
una responsabilidad familiar y debe convertirse
en un proyecto colectivo de cada nucleo fami-
liar para que tenga algtn resultado positivo en
los hijos.

Valoracion clinica del deportista

Nadie pone en duda los beneficios del ejercicio
en la salud cardiovascular. Después del aban-
dono del tabaco, la participacion en actividades
fisicas es seguramente la mejor herramienta
para controlar los factores de riesgo de enfer-
medad coronaria. El ejercicio ayuda a dismi-
nuir la obesidad, la diabetes, la hipertension y la
hiperlipidemia. Ademds, contribuye a mejorar
la autoestima del paciente, sus niveles de ansie-
dad y su alimentacién’.

Se aconseja el ejercicio, pero siempre bajo
control médico, especialmente en los pacientes
con enfermedad cardiovascular previa o con
factores de riesgo. La razon es que, a pesar de
los efectos y beneficios favorables del ejercicio,
este puede aumentar de forma aguda el riesgo
de infarto de miocardio, disecciéon adrtica,
arritmias y MSC.

Es importante recordar que las enfermeda-
des cardiovasculares pueden desarrollarse de
forma totalmente asintomatica, pero pueden
causar muerte subita durante el ejercicio. Por
ello, en los individuos sin factores de riesgo y
sin enfermedad previa conocida que quieren
iniciar una actividad fisica, la valoracién clinica
es altamente recomendada por todas las socie-
dades médicas. Entre las pruebas clinicas en
individuos sin factores de riesgo, se ha debatido
durante muchos anos la necesidad de realizar
un electrocardiograma basal. En Estados Uni-
dos no se recomienda por las implicaciones que
posibles hallazgos falsos positivos pueden tener
en el posterior seguimiento del paciente y los
costes de estas pruebas adicionales. En Europa
se recomienda realizar el electrocardiograma
por su capacidad de identificaciéon de pacien-
tes con enfermedad estructural, como la mio-
cardiopatia hipertrofica, asi como alteraciones
eléctricas, hereditarias o adquiridas, que pue-
dan asociarse con arritmias y con muerte subita,
como los sindromes de QT largo o de Brugada’.

Un caso aparte son los atletas, los deportistas
competitivos. El corazon se adapta a las necesi-



dades del deporte competitivo. El entrenamiento
intensivo y prolongado de resistencia y fuerza
provoca muchas adaptaciones fisioldgicas que
dan lugar al conocido como corazén de atleta.
Los cambios electrocardiograficos y estructura-
les que presenta el corazon de atleta a menudo
son motivo de valoraciones exhaustivas para
determinar si son el resultado de adaptaciones
fisioldgicas al deporte o se trata de alteraciones
patoldgicas que se desenmascaran con el ejerci-
cio. El corazon de atleta suele ser mas bradicar-
dico, por aumento del tono vagal, suele tener
aumento de la masa muscular por hipertrofia
del miocardio, y es habitual tener un mayor
tamano de la cavidad, para aumentar el volumen
de llenado. Estas caracteristicas fisiolégicas pue-
den dar lugar a dudas acerca de la presencia de
alteraciones patoldgicas como miocardiopatia
hipertréfica o dilatada. La valoracion médica del
especialista mediante técnicas de imagen es clave
para esclarecer estas dudas®.

La MSC de un atleta es poco frecuente, pero
tiene un impacto medidtico instantdneo en la
sociedad. En Estados Unidos, la incidencia de
MSC en atletas de 17 a 24 afos se calculé en
1,9 MSC por cada 100.000 atletas/afio’. Las estima-
ciones actuales de la incidencia de MSC en atletas
oscilan entre casi 1:1.000.000 y 1:23.000 atletas/afio,
con un riesgo mayor (1:30.000) en algunas subpo-
blaciones de atletas; por lo que las diferencias en la
incidencia se deben a metodologias diferentes, una
definicién de atleta heterogénea y falta de requisitos
de notificacion obligatorios™.

Se reconoce que la actividad deportiva
implica una demanda hemodinamica que puede
ser inaceptable para corazones con enfermedad
cardiaca subyacente, lo que puede resultar en
arritmias malignas y, potencialmente, en MSC.
Los atletas competitivos de apariencia saludable
también pueden padecer enfermedades car-
diovasculares insospechadas, con el potencial
de causar muerte subita. En general, se acepta
que el esfuerzo fisico intenso aumenta la pro-
babilidad de MSC en atletas con trastornos
cardiovasculares subyacentes. En un estudio de
cohorte prospectivo francés se informé de un
riesgo relativo 4,5 veces mayor de MSC relacio-
nada con el deporte en atletas competitivos en
comparacion con los participantes de deportes
recreativos'’.

Al igual que en la poblacién no deportista,
la MSC en atletas mayores de 35 ailos estd cau-
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sada por enfermedad coronaria ateroesclerética
en el 80% de los casos. En cambio, en los atle-
tas mds jovenes, la enfermedad coronaria ate-
roesclerética es poco prevalente y las anomalias
cardiovasculares hereditarias, estructurales y
eléctricas, son mas frecuentes. La presencia de
enfermedades hereditarias en atletas jovenes
no puede ser ignorada, pues son precisamente
enfermedades como la miocardiopatia hiper-
trofica las que permiten que el deportista haya
conseguido un nivel competitivo. Esta enferme-
dad da a su corazén una gran capacidad para
el esfuerzo, por ello se dedica al deporte, pero
paraddjicamente es la misma enfermedad la
que le pone en riesgo de MSC. De hecho, en
Estados Unidos la miocardiopatia hipertréfica
es la primera causa de muerte en atletas’.

Valoracion familiar en la muerte
stibita de un paciente joven

En términos legales, muerte natural significa
muerte no violenta. Pero no hay nada natural
en la muerte a una edad joven. Ante una muerte
stibita inexplicada de un familiar joven es
imprescindible que la familia acuda al médico
para descartar que no haya una enfermedad
hereditaria que pueda poner en riesgo al resto
de los familiares.

En los jovenes, la enfermedad ateroescle-
rética es poco prevalente. A excepcién de las
alteraciones congénitas de las coronarias, que
pueden causar muerte sibita, en las autopsias
de los menores de 35 afios es poco probable
que se encuentre una obstruccidon de una arte-
ria coronaria. En estos individuos, la muerte
subita puede ser potencialmente causada por
una enfermedad hereditaria, como se ha mos-
trado en el proyecto MOSCAT (Muerte Stbita
en Catalufia), iniciado en el 2011, y que ha mos-
trado que un porcentaje importante de muer-
tes subitas en jovenes puede tener una etiolo-
gia genética, con importantes implicaciones en
familiares'?. El estudio de los familiares estara
determinado por los hallazgos en la autopsia
del familiar y puede incluir desde técnicas de
imagen y de esfuerzo a procedimientos mas
invasivos. Una de las herramientas que se esta
usando cada vez mas como complemento a la
autopsia son los estudios genéticos, dirigidos
a las muertes inexplicadas o a las muertes con
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hallazgos que hacen sospechar una enfermedad
hereditaria. Esta herramienta, conocida como
autopsia molecular, estd permitiendo realizar
un diagnéstico en un porcentaje significativo de
las muertes inexplicadas'?.

Estudios genéticos
y autopsia molecular

La muerte subita de un paciente joven sin ante-
cedentes cardiacos supone una enorme carga
para las familias, la comunidad y el sistema
de salud. En individuos j6venes, las patolo-
gias arritmicas familiares de base genética son
causantes de muerte stbita inexplicada. Estas
enfermedades se pueden dividir en 3 grandes
grupos:

D Miocardiopatias. Alteraciones del tejido
muscular que se pueden identificar en la
autopsia y en los estudios histologicos.
Entre estas enfermedades destacan la mio-
cardiopatia hipertréfica, la miocardiopatia
arritmogénica y la miocardiopatia dilatada.
Estan causadas principalmente por altera-
ciones genéticas en proteinas estructurales
(sarcoméricas, desmosomales, citoesqueléti-
cas). La miocardiopatia arritmogénica, sobre
todo en individuos jovenes, puede provocar
MSC incluso sin alteraciéon macroscopica
evidente. Los estudios histologicos y gené-
ticos se hacen imprescindibles para identifi-
car el defecto causante de la patologia antes
de su manifestacion estructural. Identificar de
forma temprana a estos individuos es clave
en la prevencidn, ya que, en muchas ocasio-
nes, la primera manifestaciéon clinica de la
patologia puede ser la propia muerte subita,
sin sintomas previos. Ademas, a menudo
los inductores de las arritmias en pacientes
genéticamente predispuestos pueden ser la
actividad deportiva o las drogas de abuso,
por lo que se hace necesaria su deteccién
precoz en los individuos jévenes.

D Canalopatias. Son producto de una alteracion
eléctrica en un corazén estructuralmente
normal y, por lo tanto, la autopsia las define
como de causa inexplicada. Entre estas
enfermedades cabe destacar el sindrome
de QT largo, el sindrome de QT corto, el
sindrome de Brugada y la taquicardia ven-
tricular polimoérfica catecolaminérgica. Son

enfermedades que se pueden diagnosticar
mediante un electrocardiograma o, en el
caso de la taquicardia ventricular polimoér-
fica catecolaminérgica, con una prueba de
esfuerzo.

D Aortopatias. Suelen causar rotura aértica, y
entre las que destacan los sindromes de Mar-
fan, de Elher-Danlos y de Loeys-Dietz. Son
alteraciones que se visualizan directamente
en la autopsia macroscépica, pues presen-
tan hemorragia en el mediastino o derrame
pericardico grave con rotura o desgarro de la
arteria.

Las enfermedades hereditarias asociadas a
muerte stbita son enfermedades que se contro-
lan bastante bien desde el punto de vista clinico.
Pero desgraciadamente, suelen diagnosticarse a
partir de una primera muerte en la familia. Por
lo tanto, los esfuerzos de los clinicos se centran
en la identificaciéon de los portadores genéti-
cos en riesgo, para poder adoptar medidas de
prevencion. En los ultimos anos, la genética ha
aumentado nuestra comprension de los meca-
nismos basicos responsables de episodios arrit-
micos, asi como nuestra capacidad diagnostica
en su prevencion. Los estudios genéticos per-
miten diagnosticar a un 60% de los individuos
con sospecha de enfermedad hereditaria. Y esta
cifra va en aumento a medida que se descubren
nuevos genes. Por eso, no es sorprendente que
estos descubrimientos ya se apliquen de forma
rutinaria en la préctica clinica para el diagnds-
tico de sindromes asociados a la MSC, tanto
para los pacientes como para sus familiares.

Las guias clinicas, tanto cardioldgicas como
forenses, recomiendan la autopsia molecular
por los beneficios que puede aportar para los
familiares que son portadores de las variantes
genéticas identificadas. Esta aplicabilidad cli-
nica todavia no se habia extendido claramente
a su uso en la medicina forense, para identifi-
car a los individuos con una autopsia no con-
cluyente. Se sospecha que al menos un tercio
de estas muertes son de causa hereditaria, por
lo que las implicaciones para los familiares son
muy importantes, dado que estos permanecen
en riesgo de muerte subita sin saberlo. Los estu-
dios genéticos no habian sido posibles por falta
de tecnologia que pudiera llevar a cabo andlisis
coste-efectivos en un periodo reducido. En la
ultima década, el desarrollo de la ultrasecuen-



ciacién ha permitido solucionar esta limitaciéon
tecnologica®.

Hoy en dia se conocen alrededor de
200 genes implicados en las patologias asociadas
a MSC. Por consiguiente, y dado que se trata de
patologias hereditarias, existe un elevado riesgo
para los familiares, que pueden ser portadores
del defecto genético y permanecer asintomati-
cos. Lamentablemente, en muchas ocasiones,
la primera manifestacion de la patologia es el
episodio de arritmia maligna e incluso el falle-
cimiento. En los casos en que la autopsia no
es concluyente a la hora de concretar la causa
de la muerte, y los indicios indican un posible
episodio arritmogénico, se recomienda rea-
lizar la autopsia molecular. También se reco-
mienda en los casos en los que en la autopsia
se detecta una posible miocardiopatia heredita-
ria. Ultimamente también se aconseja el estu-
dio genético en los pacientes que han fallecido
con diagnostico de miocarditis. Los estudios
han mostrado que los pacientes jovenes que han
fallecido por miocarditis fulminante son por-
tadores de alteraciones genéticas asociadas a
enfermedad hereditaria estructural que provoca
vulnerabilidad del miocardio a la inflamacién™.

Losestudios genéticos permiten identificarla
etiologia genética en un porcentaje de los casos
que se sospechan hereditarios, ya sea post mor-
tem (autopsia molecular) o en vida. El estudio
genético de los familiares es sumamente nece-
sario para la evaluacion del riesgo y la preven-
cién de otro episodio de MSC en familiares que
sean portadores, pese a permanecer asintomati-
cos. La identificacién de una variante genética
solo tiene valor clinico en los casos en los que la
variante estd claramente asociada a la enferme-
dad, variante patogénica o posiblemente pato-
génica. La clasificacion de las variantes com-
porta un gran trabajo a nivel de valoracién de
bases de datos internacionales, de segregacion
familiar, de estudios previos y de estudios fun-
cionales de alteracion de la funcién mecanica o
eléctrica. Cuando se considera que la variante
estd claramente asociada a la enfermedad, el
hallazgo facilita la identificacién temprana de
otros individuos de la familia portadores del
defecto genético y, por tanto, con riesgo de
presentar un episodio arritmico maligno. Asi-
mismo, el hallazgo también permite identificar
alos no portadores, que pueden darse de alta de
la consulta sin riesgo de presentar la enfermedad
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causada por la variante o de transmitirla a sus
descendientes.

Actualmente, gracias a los avances en
secuenciacion masiva, el analisis genético en un
nimero elevado de genes se realiza de manera
rapida, fiable y poco costosa. El principal reto
hoy en dia es la interpretacion de las variantes
identificadas y su traslacion a la practica clinica
en los familiares".

Reanimacion cardiopulmonar
y desfibrilacion piblica

A pesar de los esfuerzos en la prevencion, la
MSC sigue causando miles de victimas cada
afio. La mayoria de los paros cardiacos se pro-
ducen en presencia de testigos.

La recuperacién de un paciente que ha per-
dido el conocimiento en la calle por una FV
necesita la actuacion rapida de los transeuntes, la
activacion de la cadena de supervivencia y de los
servicios de emergencias. Entre las personas que
experimentan un paro cardiaco, hay aproxima-
damente una mortalidad del 85%; lo que resalta
la importancia de la identificacién rdpida del
paro cardiaco, la reanimacién cardiopulmonar
(RCP) inmediata y la desfibrilacién tempranas.

Ante una persona que sufre un paro car-
diaco, solo se dispone de unos 10 min para
devolver el corazén al ritmo normal. El inter-
valo es tan justo que, a pesar de los esfuerzos
de los equipos de emergencia, no siempre es
posible llegar en tan poco tiempo. Por ello, solo
sobreviviran 4 de cada 100 personas que experi-
mentan un paro cardiaco en la calle.

La experiencia acumulada en estas ultimas
décadas ha mostrado la efectividad de la des-
fibrilacién precoz en la recuperacion del ritmo
cardiaco. El 90% de los paros cardiacos por
FV se recuperan si se efectiia la desfibrilacién
durante el primer minuto de evolucién. Esta
efectividad disminuye muy rdpidamente, y por
cada minuto de retraso se reduce la superviven-
cia en un 7-10%. Lamentablemente, como ya se
ha indicado, las posibilidades de sobrevivir des-
pués de 10 min son minimas.

Dada la importancia de lograr recuperar el
ritmo de la forma mds rdpida posible, incluso
antes de que puedan llegar los equipos de emer-
gencias, se han establecido distintos planes
comunitarios de desfibrilacién precoz. Estos
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planes tienen como objetivo principal reducir a
menos de 5 min el tiempo entre el paro cardiaco
y la realizacion de la desfibrilacién por parte de
los transeuntes, una desfibrilacién publica con
el fin de disminuir la mortalidad y la morbilidad
que ocasionan los paros cardiacos.

La mejora de la supervivencia con la
implantacién de desfibriladores semiautoma-
ticos (DESA) en espacios publicos ha quedado
demostrada en los tltimos afios en varios estu-
dios. En 3 aeropuertos de Chicago se logr6 una
tasa global de supervivencia del 52,3 y del 61%
en las FVY. En 2000, en Las Vegas y durante
un periodo de 32 meses, los DESA detectaron
105 FV y la supervivencia al alta fue del 53%,
mejorando hasta el 74% cuando el tiempo hasta
la descarga fue inferior a 3 min'®.

La efectividad de la desfibrilacién semi-
automdtica utilizada en los espacios publicos
se probo en un estudio prospectivo y multi-
céntrico, The Public Access Defibrillation Trial,
un trabajo que fue patrocinado por el National
Heart, Lung and Blood Institute y por la Ameri-
can Heart Association®. Este estudio represent6
un enorme esfuerzo organizativo que requirié un
gran despliegue de medios. Asi, participaron
21 centros de Estados Unidos y 3 de Canada, y
para su desarrollo se cont6 con la colaboracién
de mas de 19.000 voluntarios distribuidos en
993 instalaciones publicas (centros comercia-
les y de ocio, grandes edificios de oficinas, etc.)
y residencias de 24 regiones de Norteamérica.
Se colocaron 1.600 DESA. Se comprobé que,
en las instalaciones que disponian de DESA, la
supervivencia en el alta hospitalaria fue signifi-
cativamente mayor que en las areas donde ini-
cialmente solo se dispuso de RCP basica. Cabe
destacar que no se produjo ninguna descarga
inadecuada y en ningun caso se dejé de pro-
porcionar una descarga indicada. Este articulo
proporcioné resultados con clara evidencia en
favor de la efectividad de los DESA en los espa-
cios publicos.

El proyecto Girona Vital se inicié en 2011 y
consigui6 cambiar la ley de uso del desfibrilador
en Cataluiia, con lo que actualmente no es nece-
saria una formacién para su uso. Con mas de
1.000 desfibriladores automaticos disponibles
en la provincia de Girona, el proyecto ha mos-
trado que la desfibrilacion publica, para ganar
tiempo hasta que lleguen los sistemas de emer-
gencias, salva vidas®. Actualmente se esta anali-

zando el coste-efectividad del proyecto, pero las
mas de 80 vidas salvadas, con edades que com-
prenden de los 14 a los 86 afios, nos hacen ser
optimistas con los resultados.

Quedan algunas asignaturas pendientes en
la desfibrilacién publica y en la RCP, como son
el despliegue de desfibriladores, especialmente
en zonas con gran afluencia de publico (o con
mayor acumulaciéon de personas en riesgo de
muerte subita) y aumentar la formacion de la
poblacion. Esta tltima es sin ninguna duda una
de las necesidades mas importantes para redu-
cir las muertes por paro cardiaco. La formacién
de la poblacién, la pérdida del miedo a usar el
desfibrilador y el aprendizaje de la RCP debe-
rian ser prioritarios en la sociedad. Se sigue for-
mando poca gente, por lo que es necesario con-
siderar optar por una estrategia de obligacidn,
como por ejemplo haber superado la formacién
para poder obtener el carnet de conducir. Si se
aplicara esta norma, todos los jovenes estarian
dispuestos a formarse en esta actividad, espe-
cialmente si no implica un coste adicional para
ellos.

Apuesta por la investigacion

En estos ultimos afos, la investigacion en MSC
se ha centrado de forma directa en el diagnéstico
mediante la deteccion de portadores de variantes
genéticas, el uso de nuevas tecnologias diagnosti-
cas para la deteccion del riesgo y la investigacion
en proyectos de desfibrilacion publica y de trata-
miento posparada cardiaca. De forma indirecta,
todas las investigaciones dirigidas a prevenir la
enfermedad cardiovascular, asi como a mejorar
los parametros cardiacos del paciente con enfer-
medad previa, también tienen una implicacién
directa en los resultados de MSC.

La muerte stubita con etiologia hereditaria
en jovenes es menos frecuente que la causada
por enfermedad coronaria del adulto. Pero,
gracias a las tecnologias genéticas y de electro-
fisiologia celular, estas MSC genéticas se pue-
den investigar y nos han dado la capacidad de
encontrar etiologias y mejorar el conocimiento
del sistema eléctrico y de cémo se ve alterado
a causa de una variante genética. Los avances
han sido notables en las 3 tltimas décadas,
con varios descubrimientos en el campo de las
enfermedades monogénicas responsables de



arritmias y de MSC. Sin embargo, hasta ahora
la atencién se ha centrado casi exclusivamente
en variantes patogénicas raras de gran efecto en
un solo gen. A pesar de que se ha avanzado
muchisimo en los ultimos 30 afios, y tenemos
practicamente 200 genes asociados a MSC en el
corazén joven, nos quedan muchas preguntas
por responder: ;qué determina que un hermano
haya fallecido y que otro, con la misma variante
genética, siga vivo?, ;qué otros factores adicio-
nales determinan el riesgo?, ;podemos detectar
el riesgo global de un individuo? En esta tltima
década, los resultados proporcionados por los
estudios de asociacién del genoma completo
(GWAS, genome-wide association studies) sugie-
ren que las enfermedades cardiacas hereditarias
pueden seguir un modelo de herencia oligogé-
nico o poligénico, en el que multiples variantes
comunes y de baja frecuencia (presentes en

un 1-5% y en al menos el 5% de la poblacion,
respectivamente), con tamarfios de efecto bajos
contribuyen colectivamente a la susceptibilidad
a las enfermedades. Estas variantes mas comu-
nes determinan parte del riesgo del individuo.
El riesgo final vendrd definido por varios de
estos factores genéticos, asi como por la interac-
cién con factores ambientales, como el deporte,
los tdxicos u otros factores que conjuntamente
puedan desencadenar la aparicién de arritmias
malignas®.

Toda la investigacion centrada en las MSC
por causas genéticas sigue generando mds hipo-
tesis de trabajo que en el futuro no solo permiti-
ran comprender mejor la MSC hereditaria, sino
también mejorar el conocimiento de la muerte
asociada a enfermedad coronaria, que repre-
senta el 80% de las muertes subitas.

CONCLUSIONES

Las 6 grandes estrategias sobre el abordaje para disminuir la incidencia de MSC en la socie-
dad abarcan la prevencidn, el deporte seguro, el diagndstico genético, la valoraciéon familiar,
la actuacion répida para salvar al paciente y la necesidad de la investigaciéon como herra-
mienta de mejora del conocimiento. Son estrategias globales que apelan directamente a la
realizacién de cambios en las politicas de salud puiblica, de diagndstico precoz, de prevencién
cardiovascular, de formacion de la poblacion y de apoyo a la investigacion.
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RENDIMIENTO DE LA
AUTOPSIA MOLECULAR
EN MUERTE SUBITA
CARDIACAEN
DEPORTISTAS: DATOS
DE UN GRAN REGISTRO
EN EL REINO UNIDO

Yield of molecular autopsy in sudden cardiac
death in athletes: data from a large registry
in the UK
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Los atletas, a menudo parecen personificar
“la salud”, pero la muerte stbita cardiaca (MSC)
puede ocurrir en individuos aparentemente
sanos. El examen post mortem es un paso diag-
noéstico crucial para establecer la causa de la
MSCy guiar la evaluacion clinica de los familia-
res sobrevivientes. Sin embargo, cuando el cora-
z6n es estructuralmente normal o cuando se
encuentran anomalias de significado incierto,
la interpretacion de los resultados post mortem
puede ser un desafio. La autopsia molecular
(AM) tiene el potencial de establecer la causa de
la muerte, pero se desconoce el rendimiento
de las pruebas genéticas post mortem (como la
AM) en atletas que murieron repentinamente.

El objetivo de esta revision fue evaluar el
rendimiento de las variantes patdgenas (P) y
probablemente patégenas (LP) mediante AM
en una cohorte de atletas que habian muerto

repentinamente y a los que se sometié a un
examen post mortem por parte de un experto
patdlogo cardiaco. Se revisé una base de datos
de 6.860 casos consecutivos de MSC que habian
sido remitidos a un centro especializado en
patologia cardiaca. La MSC se definié como la
muerte por causa cardiovascular dentro de la
primera hora de la aparicién de los sintomas si
fue presenciada o dentro de las 12 h de la apari-
cion si no fue presenciada.

Todos los casos fueron sometidos a una
autopsia cardiaca detallada y 748 de los falle-
cidos fueron considerados deportistas. De
ellos, 42 (6%) fueron investigados con AM
(28 mediante secuenciacién dirigida, y 14
mediante secuenciacion del exoma). Las varian-
tes se clasificaron como P, LP o de importan-
cia desconocida de acuerdo con las directrices
internacionales.

La informacién clinica se obtuvo de los
médicos forenses remitentes que completaron
un cuestionario de salud detallado. De los 42
difuntos (edad promedio, 35 afos; 98% hom-
bres) que fueron investigados con AM, la autop-
sia reveld un corazén estructuralmente nor-
mal (sindrome de muerte stbita por arritmia
[SMSA]) en 33 (78%) casos, seguido de mio-
cardiopatia arritmogénica (MCA) en 8 (19%) y
fibrosis idiopatica del ventriculo izquierdo en 1
(2%). La muerte habia ocurrido durante el ejer-
cicio en 26 individuos (62%) y en reposo en 16
(38%).

Las variantes que se consideraron clini-
camente procesables estaban presentes en
7 casos (17%). Hubo concordancia entre los
hallazgos genéticos y fenotipicos en 2 casos
de MCA (en los genes FLNC y TMEM43).
Ninguna de las variantes identificadas en
los casos de SMSA se habia relacionado
previamente con canalopatias. En 5 casos
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de SMSA, se encontraron variantes clinica-
mente procesables en genes asociados a la
miocardiopatia.

En conclusion, en una pequeiia cohorte de
atletas que murieron repentinamente y que
fueron investigados con pruebas genéticas post
mortem, el rendimiento de la AM fue del 17%.
En los casos de SMSA, se encontraron variantes

PUNTOS CLAVE

de P/LP en los genes asociados a miocardio-
patia, pero no en los genes asociados a cana-
lopatia. Los paneles genéticos deben incluir la
evaluacion de genes implicados en la miocar-
diopatia, incluso cuando no se identifica un
fenotipo claro mediante el examen post mortem.
Uno de cada 4 fallecidos con MCA se identific6
con variantes P/LP.

} La MSC puede ocurrir en individuos aparentemente sanos como son los atletas.

)} El rendimiento de la AM en deportistas que murieron repentinamente es del 17%.

)} En los casos de SMSA, se encontraron variantes clinicamente procesables en los genes asocia-
dos a miocardiopatia, pero no en los genes asociados a canalopatia.

} La MCA es una causa comtn de MSC en atletas, y 1 de cada 4 fallecidos con esta afeccion tenia
una variante clinicamente procesable en los genes FLNC y TMEM43.
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MEJORAS METABOLICAS

Y REMISION DE LA
PREDIABETES Y LA
DIABETES TIPO 2:
RESULTADOS DE UNA
CLINICA DE INTERVENCION
MULTIDOMINIO EN EL
ESTILO DE VIDA

Metabolic Improvements and Remission of
Prediabetes and Type 2 Diabetes.: Results From
a Multidomain Lifestyle Intervention Clinic

AUTOR:
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Aunque las intervenciones en el estilo de vida
son el tratamiento de primera linea para las per-
sonas con prediabetes y diabetes tipo 2 (DT2),
no suelen implementarse de manera efectiva en
la atencion clinica de rutina. Para analizar este
aspecto, se ha llevado a cabo un analisis retros-
pectivo de una clinica de intervencién multi-
dominio estructurada de estilo de vida, en un
solo centro, de 12 meses de duracion, aplicada a
117 pacientes con prediabetes y DT2 tratadas
con medicamentos o sin tratamiento previo.

La intervencién consistio en un asesora-
miento educativo y nutricional realizado por
expertos junto con la prescripciéon personali-
zada de ejercicio fisico. El objetivo principal de
la intervencidn era mejorar la salud metabdlica
¥, si era posible, alcanzar la remision.

Los parametros antropométricos, la glucosa,
la insulina basal, la hemoglobina glucosilada
(Alc) y los niveles de lipidos se midieron al ini-
cio del estudio yalos 3, 6 y 12 meses después del
inicio de la intervencion en el estilo de vida. La
remision de la prediabetes y la DT2 se defini6
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como un retorno de la Alc alos 6 meses a valo-
res < 6,5% (0 < 5,7% en los casos de prediabe-
tes) y que persiste durante al menos 3 meses en
ausencia de farmacoterapia hipoglucemiante.

Después de la intervencion multidominio de
estilo de vida guiada por expertos, 117 personas
con prediabetes y DT2 presentaban mejorias
significativas en los perfiles metabdlicos: el des-
censo medio del peso corporal a los 12 meses
fue de —4,9 kg (intervalo de confianza [IC95%]:
-4,0 a -5,7; p < 0,001), y el cambio medio en la
Alc alos 12 meses fue de -0,6% (1C95%: —0,4
a -0,7; p < 0,001). Una proporciéon importante
de personas alcanzo los criterios de remision (el
20% entre los participantes con prediabetes y el
12% entre aquellos con DT2).

En conclusién, este andlisis ha confirmado
los efectos beneficiosos de una intervencion
multifacética en el estilo de vida sobre los resul-
tados antropométricos, glucémicos y otros resul-
tados metabolicos en pacientes con prediabetes o
DT?2 que no habian recibido tratamiento previo
con hipoglucemiantes o estaban en tratamiento.
Las mejorias observadas fueron mas probables
cuando se logré una pérdida de peso adecuada;
la mayoria de los cambios se observaron después
de 3 meses, y prolongar el programa a 12 meses
contribuy6 a mantener los avances.

Estos hallazgos refuerzan el impacto de una
intervencién intensiva en el estilo de vida si se
ofrece e implementa como tratamiento de pri-
mera linea, particularmente en las primeras
etapas de la enfermedad. Agregar una interven-
cion en el estilo de vida también contribuyé a
mejorar el control glucémico en los pacientes
tratados farmacoldgicamente.

Las intervenciones en el estilo de vida siguen
siendo una piedra angular para el tratamiento
dela prediabetes y la DT2, pero atin se necesitan
formas innovadoras sobre cdmo implementar-
las y mantenerlas de manera eficaz en la prac-
tica clinica, especialmente teniendo en cuenta el
aumento mundial proyectado en la prevalencia
de la obesidad y las afecciones y complicaciones
cardiometabdlicas relacionadas.

)} Los resultados de este estudio sugieren que priorizar los cambios en el estilo de vida en una in-
tervencion multifacética y progresiva de 12 meses en esta poblaciéon mejora las medidas antro-
pométricas y de resistencia a la insulina y, ademas, tiene el potencial de normalizar los valores
metabolicos, incluso hasta el punto de alcanzar el criterio de remision.
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VARIACION REGIONAL
EN LA ACCESIBILIDAD DE
LOS DESFIBRILADORES
EXTERNOS AUTOMATICOS
EN LA COLUMBIA BRITANICA

Regional variation in accessibility of automated
external defibrillators in British Columbia
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El paro cardiaco extrahospitalario (PCEH) es
una causa importante de mortalidad en todo
el mundo. Las intervenciones de los transeun-
tes, incluido el uso de desfibriladores externos
automdticos (DEA), se asocian con una mejor
supervivencia del PCEH; sin embargo, desafor-
tunadamente, se utilizan con poca frecuencia.
La distribucién de servicios de emergencia que
salvan vidas, como bocas de riego contra incen-
dios, estaciones de ambulancias u hospitales,
suele determinarse sistematicamente por los
gobiernos, en funcién de la densidad de pobla-
cion y la geografia, para lograr una cobertura
similar en entornos comunitarios comparables.
Sin embargo, los DEA suelen seguir un modelo
diferente, dependiendo de entidades privadas
(como empresas) o esfuerzos ad hoc (como
centros comunitarios) para su compra y mante-
nimiento. Aunque el gobierno o los programas
sin fines de lucro pueden donar dispositivos o
reembolsar costes, no esta claro si este enfoque
fragmentado logra un acceso equitativo a los
DEA en todas nuestras comunidades.

Los autores del articulo han comparado la
disponibilidad de DEA entre 4 regiones de la
Columbia Britdnica en Canadd. Se identifica-
ron los DEA que estaban operativos y los PCEH
tratados por el sistema médico de emergencia
(SME) que aparecian en los registros provin-
ciales. Se compard la disponibilidad de DEA
entre las 4 regiones mas pobladas de la Colum-
bia Britanica. El criterio principal de evaluacion
fue el total de horas por semana que los DEA
estaban accesibles a nivel regional por 100.000
habitantes. También se examinaron los DEA

por 100.000 habitantes y por km? la proporcién
de DEA respecto a PCEH vy la distancia desde
donde ocurria el PCEH al DEA mas cercano.

A partir de los registros provinciales, se inclu-
yeron 879 DEA de las 4 regiones mas pobladas
de la Columbia Britanica, en las que habian ocu-
rrido 9.333 PCEH tratadas por SME durante un
periodo de 5 afios. Las ubicaciones de DEA mas
comunes fueron en tiendas, en centros comuni-
tarios publicos y en edificios de oficinas. El 10%
de los DEA estaban accesibles a todas horas.
Las horas que los DEA estaban accesibles sema-
nalmente por cada 100.000 habitantes en las
4 regiones fueron: 3.845, 1.734, 1.594y 1.299. Los
DEA/100.000 habitantes oscilaron entre 22 y 48,
y los DEA/km? oscilaron entre 0,0048 y 0,20. El
nimero de PCEH por DEA por afio oscil6 entre
1,1 y 2,8. La distancia media del lugar donde
ocurria el PCEH al DEA mas cercano oscil6
entre 503 (rango intercuartilico, 244-947 m)
y 925 (rango intercuartilico, 455-1.501 m). La
accesibilidad media regional de los DEA indivi-
duales oscil6 entre 59 y 79 h por semana.

Los datos obtenidos revelaron que existen
diferencias sustanciales en la accesibilidad de
los DEA entre regiones, que los DEA son acce-
sibles durante menos de la mitad del tiempo, y
que existe un cierto rango de paros cardiacos
por DEA en todas las regiones. Estos datos son
utiles para para hacer que los DEA existentes
sean mds accesibles en las comunidades del
estudio, pero también sirven para demostrar
los resultados de una estrategia de implementa-
cién de DEA que depende de agencias sin fines
de lucro, empresas privadas y grupos comuni-
tarios. Mientras que las organizaciones guber-
namentales colocan sistematicamente infraes-
tructuras de seguridad comunitaria, como por
ejemplo bocas de incendio, para garantizar
una accesibilidad universal y confiable en caso
de emergencia, a los DEA generalmente no se
les ha brindado la misma planificacién proac-
tiva. Los datos de este estudio pueden alentar
los esfuerzos de planificaciéon comunitaria para
utilizar estrategias basadas en datos para colo-
car sistemdticamente los DEA en ubicaciones
Optimas y con estrategias para maximizar la
accesibilidad. Para alcanzar este objetivo, es
posible que se requieran datos como la inciden-
cia regional de paros cardiacos, la ubicacién de
los PCEH vy los datos de densidad de poblacion
para garantizar un acceso confiable y equitativo.
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)} Las estrategias comunitarias sistematicas para colocar DEA y optimizar el acceso las 24 h del dia, los
7 dias de la semana, podrian aumentar el uso y la supervivencia de los PCEH.

)} Los hallazgos de este estudio pueden alentar los esfuerzos de planificacién comunitaria para utilizar
estrategias basadas en datos, con el objetivo de colocar sistematicamente los DEA en ubicaciones
optimas y con estrategias para maximizar la accesibilidad.




Imagenes en cardiologia

Paciente de 16 afios que ingresa en el servicio de cardiologia por sincope de caracteristicas
cardiogénicas.

El electrocardiograma detecta ondas T negativas anteriores, y en el ecocardiograma se observa
hipertrofia ventricular izquierda de forma concéntrica (14/14).

Resonancia magnética cardiaca sin hipertrofia ventricular (maximo de 12/9) ni realce tardio de gadolinio.

Ecocardiografia de esfuerzo: respuesta cronotropica y presora normales, sin arritmias de esfuerzo.
Aparicion de gradiente medio ventricular dinamico de hasta 45 mmHg, asintomatico durante el esfuerzo.

Tomografia computarizada de arterias coronarias: origen anomalo de la arteria coronaria derecha del
seno coronario izquierdo, con caracteristicas de variante anatomica de alto riesgo.




entrevista

“El despliegue de
desfibriladores en la via
publicay la formacion

todavia son asignaturas
pendientes en Espaia”

¢Qué impacto tiene la prevencion de
la enfermedad cardiovascular en la
muerte subita? ;En qué factores de
riesgo cardiovascular deberia hacerse
mas hincapié?

La muerte subita es una patologia de primer
nivel que provoca 30.000 muertes al aflo en
Espafia. Causa mds mortalidad que el ictus,
los canceres de colon, de mama y de pulmén
y el sida juntos, lo que pone de manifiesto la
dimensién de la muerte stbita. La mayoria de
los casos se relacionan con la enfermedad coro-
naria. A nivel global, los factores de riesgo son
los mismos que en la enfermedad coronaria,
es decir, hipertensién, diabetes, tabaquismo,
obesidad, sedentarismo, etc., de modo que
cuidarse y controlar los factores de riesgo, evi-
dentemente, pueden disminuir los episodios de
muerte subita.

DR. IGNACIO FERNANDEZ LOZANO

Jefe de Seccion, Unidad de Arritmias, Hospital Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid.
Presidente de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

El factor de riesgo sobre el que se deberia
hacer mas hincapié es el tabaco. Afortunada-
mente, cada vez hay mds restricciones para
fumar, y se ha conseguido reducir el nimero de
fumadores de la poblacion, pero se puede hacer
mas.

¢éEs posible llevar a cabo una estratifi-
cacion del riesgo?

Se puede hacer una estratificacién del riesgo,
pero imperfecta. La mayoria de las personas
que se mueren subitamente no tienen una pato-
logia previa, solo algunos factores de riesgo, y
algunos ni siquiera presentan factores de riesgo.
Afecta a todas las edades y son muchas las pato-
logias que pueden estar detras de la muerte
subita; ademas de la cardiopatia isquémica, que
es la mas frecuente, pueden estar implicadas
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enfermedades arritmogénicas en personas jove-
nes, el QT largo, la miocardiopatia arritmogé-
nica, el sindrome de Wolff-Parkinson-White, el
sindrome de Brugada, etc., por lo que la estra-
tificacién a nivel poblacional se puede hacer,
pero es imperfecta. La cardiologia es capaz de
identificar a personas que tienen un riesgo muy
alto de muerte subita, pero pocas. En algunas
patologias como la miocardiopatia hipertréfica
o el QT largo si podemos afinar un poco mas,
y saber si un enfermo, por las caracteristicas,
la historia familiar o la genética, tiene un alto
riesgo de muerte subita.

En los casos que se identifican, ;qué se
puede hacer?

La solucidn es implantar un desfibrilador. A un
pequeiio grupo de pacientes, como los que han
tenido un infarto y presentan mala contractili-
dad cardiaca, de quienes sabemos que tienen un
riesgo de morirse que excede el 8% anual, les
implantamos un desfibrilador que les confiere
proteccion. Sin embargo, en Espaia se implan-
tan 7.000 desfibriladores, de los cuales un tercio
funciona y dos tercios nunca se activan, pero,
ademads, quedan 23.000 personas que mueren
de forma subita a los que no se logré identificar.

Estas cifras nos indican que debemos refinar
nuestros métodos de selecciéon porque son muy
imperfectos.

¢En qué casos considera indicado reali-
zar un electrocardiograma para preve-
nir la muerte subita?

Un electrocardiograma puede identificar a muy
pocos enfermos, pero con una enfermedad
cardioldgica significativa, algunos con riesgo
de muerte stubita. Yo creo que las personas que
practican deporte de forma profesional o semi-
profesional, o practican actividades exigentes
como una maratdén o media maratén, deberian
hacerse un electrocardiograma. Incluso me
atreveria a decir que todas las personas al cum-
plir 40 afios deberian hacerse un electrocardio-
grama, porque es una prueba sencilla, barata,
inocua, indolora y que utilizamos poco.

El electrocardiograma puede identificar a
algunas personas en riesgo, pero deja de iden-
tificar a muchas mas. Incluso con el ecocardio-
grama pueden pasar desapercibidas algunas

enfermedades, como la cardiopatia arritmogé-
nica. Por eso, insisto, en que nuestras pruebas
de valoracién son imperfectas.

¢Qué porcentaje de muertes subitas
puede atribuirse a factores heredita-
rios?

Hay enfermedades hereditarias per se como el
QT largo o el sindrome de Brugada, pero son
las menos. La cardiopatia isquémica también
tiene una agregacion familiar, es decir, un cierto
componente genético, pero sin que se hayan
identificado claramente genes involucrados.
En cambio, algunas miocardiopatias dilatadas e
hipertroficas si tienen un componente genético
claro. En su conjunto representan un porcen-
taje pequefio, que yo no estimarfa mas alld del
7-10%.

éCuando estaria indicado realizar
un estudio genético para prevenir la
muerte subita?

Cuando un paciente tiene una miocardiopatia
hipertrdfica o un QT largo con un gen cono-
cido, hay que llevar a cabo el cribado de sus
familiares directos, es decir, hijos y hermanos.
También, a veces, si una persona fallece joven
de forma subita, es conveniente hacer un cri-
bado a los familiares, primero con las pruebas
mas sencillas, como un electrocardiograma, y
posteriormente con pruebas mas avanzadas.

Los desfibriladores externos automati-
cos (DEA) han demostrado salvar vidas,
pero, mas alla de extender su insta-
lacidon en lugares publicos, ;cree que
deberia, de algun modo, proporcio-
narse conocimiento sobre reanimacion
cardiopulmonar basica a la poblaciéon?

Sin duda. Espafia es uno de los paises mas atra-
sados de Europa en formacién sanitaria. Hace
afos, la ley de educacion contemplaba la forma-
cién sanitaria en atencién primaria y en secun-
daria. Posteriormente, en alguno de los cambios
legislativos que se han producido, esta forma-
cioén desaparecid, probablemente no por volun-
tad expresa de hacerla desaparecer, sino por un
error de los legisladores. En todos los paises de
Europa se ofrece a la poblaciéon mucha mas for-



macion sanitaria que en Espafia. En Dinamarca,
por ejemplo, desde hace unos afios, para reno-
var el carnet de conducir es obligatorio hacer un
curso de primeros auxilios de 7 h, de las cuales
3 se dedican a la reanimacién cardiopulmonar.
Y muchos paises europeos van en esa misma
direccién, pero, desgraciadamente, Espafia no.

Otro dato que muestra cudl es la situacion,
es que en Esparfia hay una décima parte de DEA
que en Francia, Reino Unido o Dinamarca.

No podemos decir que no se haga nada,
pero ni mucho menos lo que seria necesario ¥,
desde luego, mucho menos que otros paises de
nuestro entorno, por lo que, en términos relati-
vos, cada vez estamos peor.

¢Puede afirmarse que en la actualidad
la muerte subita es probablemente uno
de los desafios mas importantes de la
cardiologia moderna?

Sin duda. Yo diria que es un doble desafio: a
nivel administrativo y a nivel cientifico. En
Espana solo un 10% de las personas que tie-
nen una parada cardiaca fuera del hospital
sobrevive. En los Paises Bajos, lo hace un 35%.
Esta diferencia representa un gran numero de
vidas salvadas. ;Y de qué depende esa diferen-
cia? De que la policia lleve DEA; de que haya
DEA instalados en las poblaciones; de que se
proporcione formacion en las escuelas y en las
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empresas, etc. El problema es que esas medidas
dependen de distintos dmbitos administrativos,
como el Ministerio del Interior, el Ministerio de
Educacién o los ayuntamientos, por lo que las
responsabilidades se diluyen y el resultado final
es una falta de decisiones y de actuaciones.

Y esto es especialmente grave cuando la
experiencia demuestra que los DEA salvan
vidas. En Girona, por ejemplo, todas las pobla-
ciones tienen un DEA, lo que ha permitido sal-
var vidas, incluso aunque la persona que maneje
el DEA no tenga ninguna formacién. De modo
que todo cuenta, y cualquier medida adoptada
es mejor que no hacer nada.

A nivel cientifico, la cardiologia en general,
y la genética en particular, deberian hacer hin-
capié en la identificacion de personas en riesgo,
en mejorar los métodos de cribado. Hay estu-
dios que estan avanzando en pruebas de imagen
para ver si en una resonancia cardiaca existen
datos que puedan predecir la muerte subita. Asi
que la cardiologia va avanzando en el conoci-
miento, pero de nada sirve el conocimiento
si no se actua en consecuencia. La ciencia ha
demostrado que la atencién a una parada car-
diaca en la calle pasa por tener un DEA cerca y
saber hacer un masaje cardiaco. Eso lo sabemos
desde hace 20 afios, pero si no se implementan
las medidas necesarias para que esto sea posi-
ble, la evidencia no sirve de nada. Queda, por
tanto, mucho trabajo por hacer.
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