
6.1. Introducción 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte y la 
muerte súbita cardiaca (MSC) representa la tercera causa en las sociedades avanza-
das, sólo superada por las muertes cardiovasculares no súbitas y por el cáncer1. 

La etiología predominante de la MSC principalmente es la cardiopatía isqué-
mica (CI) y su incidencia se encuentra en relación con la prevalencia de sus factores 
de riesgo. Los riesgos de muerte súbita (MS) han disminuido en los últimos 50 años, 
en los pacientes con y sin enfermedad cardiaca, gracias a la prevención primaria, 
secundaria y las estrategias de tratamiento2. Sin embargo, es posible que en el año 
2020 esta enfermedad continúe siendo la primera causa de muerte en los países in-
dustrializados, y la tercera en los que actualmente están en vías de desarrollo3.

Además, hay determinadas enfermedades cardiacas genéticas con o sin cardio-
patía estructural, que predisponen a padecer arritmias y son causa considerable de 
MSC en jóvenes, como la miocardiopatía hipertrófica (MH), la miocardiopatía arrit-
mogénica del ventrículo derecho (MAVD) y las canalopatías, siendo las dos primeras 
las principales causas de MS en deportistas4.

A pesar de los avances, la mortalidad es alta, lo que resalta la necesidad de im-
plementar técnicas de estratificación de riesgo e intervenciones eficaces para prevenir 
o abortar estos eventos5.
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Gracias al conocimiento adquirido en las últimas décadas, la MSC ha dejado 
de ser un fenómeno natural, para ser un problema clínico y de salud pública para la 
sociedad, que no contempla la muerte como parte intrínseca de la vida, sino como 
un evento que se debe aplazar. A partir del conocimiento de este riesgo y del progreso 
tecnológico, se podrán ofrecer soluciones avanzadas, para disminuir progresivamen-
te su incidencia, que tanto sufrimiento causa:

 Por el impacto familiar, psicológico, social y económico.

 Por el dramatismo en su forma de presentación.

 Afecta a pacientes con patología previa, pero también a personas aparen-
temente sanas.

 Por sus trágicas consecuencias, más de las 2/3 partes de las víctimas in-
gresan sin vida en el hospital, al suceder en el ámbito prehospitalario que 
determina el pronóstico y la supervivencia6. 

6.2 Definición y epidemiología

6.2.1 Definición

Se han descrito varias definiciones por autores como Roberts WC (1986), Ba-
yes de Luna A y col. (1990), Zipes DP (1998), Davies MJ (1999), Rodríguez Font E 
(1999), Sanz G (2004) y Concheiro L (2005). El tiempo que debe mediar entre el 
inicio de los síntomas y la muerte para que sea catalogada como “súbita” ha sufrido 
variaciones y se ha reducido de manera sensible. En la primera década de este mi-
lenio, aparece una definición que incide en sus condiciones de aparición: “La MSC 
es una muerte natural debida a causas cardiacas, que se caracteriza por la pérdida 
brusca de la conciencia, y se produce en el plazo de una hora, tras el comienzo de 
los síntomas agudos, en un individuo que se sabe que presenta una cardiopatía pre-
existente, conocida o no por el paciente, pero el tiempo y modo de la muerte son 
inesperados”7 (Tabla 1).

Natural: no producida por violencia externa.

Inesperada: puede afectar a individuos sanos o a cardiópatas conocidos.

Rápida: ocurre de forma instantánea o en un breve lapso de tiempo.

Tabla 1: Condiciones de aparición de la muerte súbita.

El origen más frecuente de la MSC suele ser arrítmico, aunque también puede 
deberse a fallo de bomba. En la mayor parte de los casos, las manifestaciones de la 
enfermedad son de inicio brusco, muchas veces desconocida por el individuo y queda 
patente la necesidad de actuar con rapidez para realizar maniobras de reanimación, 
desfibrilación eléctrica precoz y así evitar el deceso1. 
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6.2.2 Epidemiología

La MSC supone una carga anual que alcanza de 4 a 5 millones de casos en todo 
el mundo y representa del 15-30 % de todas las muertes naturales. Es responsable 
del 90% de los casos de MS, origina casi la mitad de las muertes cardiovasculares y es 
la primera manifestación de la enfermedad en un 20-40% de ellas8. Sigue un ritmo 
circadiano, según los resultados del estudio Framingham el 70,0 % de los eventos se 
produjeron entre las 7:00 a.m. y las 9:00 a.m9.

Las estadísticas indican que el 80% de los casos de MSC son secundarios a 
CI, 10-15% son secundarios a miocardiopatías (dilatada, hipertrófica, etc), 5-10% a 
otras enfermedades y un porcentaje aún menor son de origen idiopático8 (Tabla 2). 
Su incidencia aumenta de 2 a 4 veces en presencia de CI y de 6 a 10 veces en presen-
cia de cardiopatía estructural10. 

Cardiopatía isquémi ca 80% - 85%
 Episodio isquémico agudo
 Cardiopatía isquémica crónica

Miocardiopatías 10% - 15%

Otras enfermedades cardiovasculares, incluyendo anormalidades 
electrofi siológicas 5% - 10%

Origen idiopático 2% - 5%

Tabla 2. Enfermedades asociadas a la muerte súbita.

Más de la mitad de las víctimas ignoran tener problemas cardiológicos, el 80 % 
de los casos ocurre en el hogar, en el 40 % no hay testigos y sólo se recupera del paro 
cardiaco el 5- 20 %11.

Aunque en los países industrializados, se observa una disminución de la MS 
coronaria como consecuencia del descenso en la incidencia de la CI; sin embargo, 
todavía es muy alta. La prevalencia del tabaquismo, obesidad, hipertensión arterial, 
hipercolesterolemia, diabetes, sedentarismo y estrés han sido considerados factores 
de riesgo cardiovascular independientes de MS. Estos datos sugieren que la CI pa-
rece ser un factor de riesgo para muerte súbita, que podría ser modificable desde sus 
factores de riesgo8,12,13. 

La incidencia de la MSC aumenta cuando se suman factores como infarto pre-
vio, baja fracción de eyección, insuficiencia cardiaca, y arritmias inducibles en un 
estudio electrofisiológico. Y existen tres factores que marcarán el pronóstico de los 
pacientes postinfarto, son la inestabilidad eléctrica, la disfunción ventricular y la is-
quemia residual que pueden precipitar arritmias graves5,8. Del 80-85% de las MSC 
se debe a arritmias ventriculares y los pacientes que sobreviven presentan una alta 
tasa de recurrencia en los dos años siguientes14. 
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6.3 Etiología, factores de riesgo, mecanismos desencadenantes y 
arritmias finales

6.3.1 Etiología

Las causas de MSC más frecuentes son la cardiopatía isquémica y las miocardio-
patías (Tabla 2), pero hay muchas y variadas mencionadas en el siguiente cuadro11,15 
(Tabla 3).

Cardiopatía estructural: Corazón estructuralmente sano:

 Cardiopatía isquémica
 Miocardiopatía hipertrófi ca
 Miocardiopatía dilatada
 Cardiopatías valvulares
 Cardiopatías congénitas
 Miocarditis aguda
 Tumores cardiacos
 Displasia arritmogénica del 

ventrículo derecho
 Enfermedades sistémicas: 

Sarcoidosis, Amiloidosis, etc.

 Síndrome de Wolff-Parkinson-
White

 Síndrome de QT largo congénito
 Síndrome de QT largo 

adquirido 
 Síndrome de QT corto
 Síndrome de Brugada
 Conmotio cordis
 Taquicardia ventricular 

catecolaminérgica

Tabla 3. Causas de muerte súbita cardiaca.

En el 80% de los casos la causa es la CI, la mitad por un nuevo evento isquémico 
agudo, y la otra mitad, secundaria a arritmias ventriculares desencadenadas en un 
ventrículo con lesiones crónicas16. 

Entre el 10-15% ocurren en pacientes con enfermedades del miocardio como: 
MH, MAVD y miocardiopatía dilatada (MD), entre otras, siendo las dos primeras 
las principales causas de muerte súbita en jóvenes y deportistas17. Y finalmente, en 
menos del cinco por ciento de las ocasiones, la MSC se da en pacientes con arrit-
mias familiares por alteraciones localizadas en los canales iónicos (canalopatías), las 
cardiopatías arritmogénicas más importantes son: síndrome de Brugada, síndrome 
de QT largo, síndrome de QT corto y la taquicardia ventricular polimórfica cateco-
laminérgica4-8.

6.3.2 Factores de riesgo 

Muchos estudios han demostrado que los factores de riesgo de MSC son pre-
dominantemente: la edad, el sexo masculino, la raza, la genética, los antecedentes 
familiares de enfermedad coronaria, la hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, 
el tabaquismo, la diabetes, la obesidad, etc4,8,11-13(Tabla 4).
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Factores de riesgo no modificables: Factores de riesgo modificables:

 Edad
 Sexo
 Raza
 Genética

 Hipertensión arterial
 Hipercolesterolemia
 Tabaquismo
 Diabetes
 Obesidad/Obesidad abdominal

Tabla 4. Factores de riesgo.

6.3.2.1 Factores de riesgo demográfico y genético

Edad: Se han observado dos periodos a lo largo de la vida en los que el riesgo 
es más elevado, desde el nacimiento hasta los 6 meses (muerte súbita del lactante), 
relacionada con trastornos de la repolarización, alteraciones del sistema nervioso 
autónomo e incremento del tono vagal y entre los 45 a 74 años, que la causa más 
frecuente es la CI, aunque el porcentaje disminuye al aumentar la edad. En niños y 
jóvenes, la causa más frecuente son las canalopatías y las enfermedades congénitas 
del músculo cardiaco como: MH, MD y MAVD.

Sexo: El riesgo de MSC es superior en hombres por una mayor incidencia de 
CI, en una proporción de 3:1 hasta la sexta década de la vida en que se equilibra, 
aumentando su incidencia en las mujeres menopáusicas.

Raza: Se ha visto mayor riesgo en la raza negra, frecuentemente en atletas ne-
gros por MH, pero su incidencia disminuye con la edad.

Genética: Existen múltiples enfermedades cardiacas genéticas, sin o con car-
diopatía estructural, que pueden predisponer a la aparición de arritmias y de muerte 
súbita. Pueden clasificarse en:

 Cardiopatías sin una base estructural como causa pri maria, en las 
que la arritmia se presenta por las propiedades eléctricas del corazón y per-
tenecen a este grupo el síndrome de Brugada, síndrome del QT largo, sín-
drome de QT corto y la taquicardia ventricular catecolaminérgica.

 Cardiopatías con una base estructural como causa secundaria, en 
las que la arritmia se debe a una anomalía anatómica cardiaca como la 
MH, MD y MAVD.

6.3.2.2 Factores de riesgo cardiovascular clásicos

Los factores de riesgo coronario clásicos aumentan la incidencia de MSC, así 
como influyen sobre la cardiopatía isquémica8,11-13. 

Hipertensión: da lugar a hipertrofia del ventrículo izquierdo (factor de riesgo 
independiente para MS).

Hipercolesterolemia: colesterol sérico elevado (>250 mg/dl).
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Tabaquismo: relacionado directa y estrechamente con el riesgo de MSC; los 
fumadores tienen 2,5 veces más riesgo que los no fumadores. 

Diabetes: se fundamenta en las complicaciones vasculares sistémicas. 

Obesidad: incrementa el riesgo y favorece factores como la hipertensión, la 
intolerancia a la glucosa y el sedentarismo. 

6.3.3 Mecanismos desencadenantes

Para que acontezca la MSC existe un miocardio vulnerable sobre el que actúan 
factores funcionales transitorios como desencadenantes, tales como trastornos hemo-
dinámicos, electrolíticos (fundamentalmente de iones como el potasio ó el magnesio), 
estrés físico, psíquico o descargas de catecolaminas, que en situaciones especiales 
(isquemia aguda), enfermedades hereditarias (miocardiopatías y canalopatías), etc. 
pueden facilitar la aparición de la arritmia final y la MS17-20. Entre otros mecanismos 
que pueden desencadenarla están:

 Actividad física: en jóvenes menores de 30-35 años la causa más frecuen-
te de MS durante la actividad física es la MH, y en los de mayor edad, la 
CI. Otras causas más infrecuentes son la MAVD, anomalías congénitas de 
las arterias coronarias, miocarditis, síndrome de preexcitación tipo Wolff-
Parkinson-White, síndrome de QT largo o rotura de aorta (en el síndrome 
de Marfan). 

 Reposo o sueño: pueden presentarla varones jóvenes con síndrome de 
Brugada.

 Fiebre: puede desencadenar MS en pacientes con síndrome de Brugada.

 Fármacos y drogas: algunos fármacos como diuréticos y antiarrítmicos 
clase IA e IC pueden inducir arritmias ventriculares malignas11. El consumo 
de ciertas drogas (principalmente cocaína) y de alcohol etílico puede pre-
cipitar MS, a través de diversos mecanismos en personas predispuestas8,13.

6.3.4 Arritmias finales

La arritmia que causa el fallecimiento, depende fundamentalmente de la car-
diopatía estructural y del tiempo transcurrido entre el episodio y la monitorización 
del paciente. La arritmia final más frecuente es la taquicardia ventricular (TV) que 
desencadena fibrilación ventricular (FV), y finalmente asistolia, este mecanismo ex-
plica casi la totalidad de la MS asociada a cardiopatía isquémica y gran parte de las 
cardiopatías estructurales. La secuencia es aumento de la ectopia ventricular, que 
puede producir taquicardia ventricular no sostenida, seguida de taquicardia ventri-
cular sostenida y finalmente fibrilación ventricular y asistolia. En cambio, la FV sin 
TV se asocia a menudo a CI aguda. Otros mecanismos menos frecuentes, son la tor-
sade de pointes o la taquicardia ventricular polimorfa sostenida que puede generar 
FV y solo en un 10% de los casos aparece una fibrilación ventricular primaria13-19. 
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En los pacientes en insuficiencia cardiaca tipo IV de la NYHA el porcentaje de 
MS es menor, siendo en estos casos, las bradiarritmias con disociación electromecá-
nica la causa más frecuente como arritmia final20. En el siguiente cuadro se puede ver 
la patología subyacente y la arritmia final (Tabla 5).

Cardiopatía Isquémica por fenómenos de reentrada se puede producir TV que desen-
cadena FV. 

Miocardiopatia hipertrófi ca puede aparecer TV por reentrada en relación con el 
esfuerzo o aumento de gradiente.

Miocardiopatia dilatada por el estiramiento sostenido y crónico de las fi bras miocár-
dicas parece acortar la duración del potencial de acción, así como el período refractario, 
lo que favorece reentradas y puede aparecer TV/FV.

Síndrome de QT largo congénito (SQTL) produce un trastorno de la repolarización 
que prolonga el intervalo QT y la forma más típica de arritmia ventricular es la Torsade 
de Pointes.

Síndrome de QT corto (SQTC) por dispersión heterogénea de la repolarización puede 
producir episodios de TV/FV.

Síndrome de Brugada (SBr) suele desencadenar taquicardia ventricular polimórfi ca 
que degenera en FV.

Taquicardia ventricular polimórfi ca familiar se caracteriza por presentar TV bi-
direccional, con eje alternante del QRS en respuesta al ejercicio o emociones.

Displasia arritmogénica de ventrículo derecho (DAVD) por la degeneración adi-
posa de los miocitos puede favorecer a modo de cicatriz, fenómenos de reentrada y la 
aparición de TV monomórfi cas.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White, en presencia de fi brilación auricular por la rá-
pida transmisión de impulsos desde la aurícula a los ventrículos por la vía accesoria, puede 
crear dispersión de la repolarización y facilitar la aparición de FV.

La ingesta de algunos fármacos (antiarrítmicos, antidepresivos, antihistamínicos, an-
tibióticos, diuréticos, etc.), puede provocar arritmias ventriculares polimórfi cas y MS por 
prolongación heterogénea de la repolarización que conlleva alargamiento del intervalo QT.

Tabla 5. Patología subyacente y arritmia final.

6.4 Estratificación del riesgo y tratamiento

Cuando se recibe en la consulta un paciente con antecedentes de síncope, muer-
te súbita recuperada o historia de familiares directos fallecidos por muerte súbita, 
se debe realizar un estudio que permita identificar el riesgo que tiene de sufrir un 
episodio de MSC. Después de establecer el diagnóstico, es de vital importancia tener 
las herramientas necesarias, para poder determinar la probabilidad que ocurra un 
nuevo evento arrítmico. 
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Es imprescindible, definir los diferentes grupos de riesgo, con el objetivo de op-
timizar el tratamiento y su seguimiento. Si clasificamos los pacientes que pueden 
presentar MSC en función de sus antecedentes, podríamos dividirlos en dos grupos: 
los que tienen cardiopatía isquémica (CI) previa y, por otro lado, los pacientes con 
insuficiencia cardiaca (IC), canalopatías, MH y síndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW). 

Dentro de los diferentes grupos de riesgo nos encontramos con la población 
general, un subgrupo en la población general con factores de riesgo, los pacientes 
coronarios previos, los pacientes con fracción de eyección disminuida o IC y los su-
pervivientes de MSC17,21. 

Por esta razón, debemos trabajar e investigar como evaluar y determinar el ries-
go que tiene la población de sufrir MSC, tanto la que presenta antecedentes de 
cardiopatía como la población en general. A continuación, hablaremos sobre cómo 
estratificar los riesgos en los grupos de pacientes con CI, IC de origen no isquémico 
y canalopatías.

6.4.1 Estratificación de riesgo en pacientes tras un infarto de miocardio

Para evaluar el riesgo que tiene un paciente de sufrir un episodio de MSC, es 
imprescindible centrarnos en los parámetros de inestabilidad eléctrica, los que deter-
minan la función del ventrículo izquierdo y la isquemia residual17. Con ellos se debe 
evaluar17, 22-26:

 Tamaño del infarto y características de la cicatriz del miocardio.

 La variabilidad de la frecuencia cardiaca y los eventos ventriculares a través 
del ECG y el holter.

 El grado de disfunción ventricular y alteraciones de la contractilidad con la 
ecocardiografía.

 Estudio de la isquemia, contractilidad, tamaño y complicaciones del IAM 
(como aneurismas) y angiografía coronaria, mediante la resonancia magné-
tica cardiaca.

 Isquemia residual con la ayuda del cateterismo cardiaco y la prueba de 
esfuerzo.

A menudo nos encontramos con pacientes con los mismos factores de riesgo y unos 
presentan episodios arrítmicos con MSC y otros no. Por tanto, la estratifi cación de 
riesgo actual posee un bajo valor predictivo.

6.4.2 Insuficiencia cardiaca

La mayoría de los eventos de MSC que se presentan en esta población, se con-
centran en individuos con insuficiencia cardiaca congestiva y una función ventricular 
izquierda muy disminuida. Aproximadamente, un 20-25 % de los pacientes mueren 
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en los primeros 3 años del desarrollo de la enfermedad y no se conocen estudios que 
avalen que en una IC más avanzada, haya un mayor número de eventos. 

Existen marcadores de riesgo de MSC en la insuficiencia cardiaca27,28, orienta-
dos en el estudio del sistema autónomo, pero poseen muy poco valor predictivo29. 

Las guías de práctica clínica, reflejan con claridad la indicación de DAI en pre-
vención secundaria30, lo que queda poco claro, es como actuar ante pacientes que no 
han presentado ningún evento.

Para intentar reducir la incidencia de muerte súbita en este grupo de pacientes, 
es vital tener el máximo control de sus factores desencadenantes17. 

6.4.3 En pacientes no isquémicos

Si el paciente no tiene antecedentes de CI, se deben realizar las pruebas perti-
nentes para descartar insuficiencia cardiaca de origen no isquémico, canalopatías, 
miocardiopatía hipertrófica o síndrome de WPW.

El electrocardiograma de superficie ayudará en el estudio de posibles canalopa-
tías o síndromes como Wolff-Parkinson-White. El estudio ecocardiográfico permitirá 
diagnosticar o descartar posibles enfermedades estructurales, como la MCH o dis-
plasia arritmogénica, que además precisará la realización de resonancia magnética 
cardiaca. También, el estudio electrofisiológico ayudará a estratificar riesgos, eva-
luando la inducibilidad de arritmias en éste tipo de pacientes.

6.4.3.1 Estudio de las canalopatías

Hemos querido prestar especial atención al estudio de las canalopatías como son: 
SQTL, SQTC y síndrome de Brugada31,32, intentando profundizar en el manejo prácti-
co de éstas. La exposición de los contenidos se ha expuesto respetando un orden, acorde 
con la filosofía de trabajo de la consulta de genética del Dr. Brugada en el hospital Clínic 
de Barcelona.

6.4.3.1.1 Síndrome de QT largo (SQTL)

El síndrome del QT largo (SQTL) es una anormalidad estructural en los canales 
de potasio y sodio del corazón, que predispone a las personas afectadas a taquicar-
dias32,33. Puede conducir a pérdidas de conciencia, parada cardiaca e incluso a la 
muerte en personas jóvenes34,35.

Es una enfermedad cardiaca congénita, usualmente suele ser hereditaria de for-
ma autosómica dominante, poco prevalente y caracterizada por la asociación de un 
intervalo QT largo y arritmias ventriculares polimorfas. 
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A) Protocolo diagnóstico de SQTL

El electrocardiograma de superficie es la prueba principal para el diagnós-
tico de la enfermedad y se caracteriza por el hallazgo de un intervalo QT 
prolongado. La medición de un QT corregido (QTc) según frecuencia car-
diaca, de 450ms en hombres y 470ms en mujeres se considera anormal. 

La prueba de esfuerzo y el holter aportan información sobre la adaptación 
del intervalo QT al aumento de la frecuencia cardiaca. El estudio genético 
también tiene un gran valor diagnóstico en el SQTL.

B) Estratificación del riesgo de SQTL

La medición del intervalo QTc en el ECG de superficie tiene un alto valor 
predictivo de MSC36,37. Un intervalo QTc mayor de 500ms se asocia con un 
alto riesgo de muerte súbita.

También es de gran ayuda el análisis genético (genotipado), para identificar 
mutaciones en pacientes con SQTL37,38. El síncope es la variable predictora 
más determinante de sufrir MSC39.

Deben considerarse pacientes de alto riesgo aquellos con: 

 Sordera congénita.

 Síncopes recurrentes por taquicardias malignas.

 Antecedentes familiares.

 Bloqueo AV 2:1.

 Genotipo de SQTL tipo 338.

C) Recomendaciones terapéuticas de SQTL

Se recomienda evitar las situaciones que pueden desencadenar la MSC 
como: el estrés, la actividad física de alto nivel o los estímulos auditivos 
intensos17, 37. Está contraindicado el uso de fármacos simpaticomiméticos o 
que prolonguen el intervalo QT. Los pacientes asintomáticos, sin historia fa-
miliar de muerte súbita ni arritmias ventriculares, no requieren tratamiento. 

El tratamiento médico, generalmente comienza con el uso de fármacos be-
tabloqueantes, indicación clase I (Bisoprolol, Propranolol).

6.4.3.1.2 Síndrome de QT corto (SQTC)

Es un síndrome también de origen genético, que se caracteriza por presentar en 
el electrocardiograma un intervalo QT más corto de lo normal, inferior a 350 ms. Se 
ha relacionado con la presencia de fibrilación auricular familiar, síncope y/o MSC 
en corazones estructuralmente normales. Conlleva un riesgo elevado de muerte sú-
bita en la lactancia, niñez y adolescencia32.
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A) Protocolo diagnóstico de SQTC

Es de vital importancia descartar el diagnóstico de SQTC en aquellos indi-
viduos con un QT inferior a 330 ms, con fibrilación auricular, sin cardio-
patía estructural, síncope brusco y/o muerte súbita recuperada, fibrilación 
ventricular (FV) documentada no filiada y en personas con antecedentes 
familiares de SQTC o de muerte súbita en individuos jóvenes.

El electrocardiograma de superficie es la herramienta más utilizada para el 
diagnóstico. También, el holter y la prueba de esfuerzo ayudan a evaluar la 
adaptación del intervalo QT al aumento de la frecuencia cardiaca y a detec-
tar alteraciones del ritmo. Ante un ECG con el intervalo QT corto, se debe 
descartar hiperpotasemia, hipertermia o uso de fármacos que lo acorten.

B) Estratificación del riesgo de SQTC

Dada la baja prevalencia, la estratificación del riesgo no ha tenido éxito. En 
los pacientes que hayan presentado MSC o síncope de causa desconocida, 
la implantación de DAI es el tratamiento principal como prevención secun-
daria y primaria40.

6.4.3.1.3 Síndrome de Brugada (SBr)

Es una enfermedad arritmogénica hereditaria, caracterizada por un patrón 
electrocardiográfico específico, con elevación del segmento ST en las derivaciones 
V1 a V3 y bloqueo de rama derecha del haz, completo o incompleto, en ausencia de 
cardiopatía estructural31,32.

Podemos encontrarla de manera espontánea en el ECG o por inducción de un 
fármaco antiarrítmico clase I (Flecainida)40,41.

A) Protocolo diagnóstico de SBr

Para realizar el diagnóstico se basa en el electrocardiograma de superficie y 
en el test farmacológico31 (que se describe en el capítulo 10 de este manual). 
En el ECG, debemos estudiar con especial atención las derivaciones precor-
diales derechas y cara inferior (DII, DIII y AVF) y determinar si presentan 
la alteración electrocardiográfica compatible con síndrome de Brugada.

El test farmacológico se debe realizar a aquellos pacientes con sospecha de 
SBr (que presentan un patrón de ECG tipo 2 y 3). 

B) Estratificación de riesgo del SBr

Toda la comunidad científica está de acuerdo, que los individuos que hayan 
presentado un episodio de MSC tienen un alto riesgo de sufrir un nuevo 
episodio arrítmico fatal y se les debe implantar un DAI31. En el caso de los 
pacientes con SBr totalmente asintomáticos, aún existe controversia si hay 
indicación o no de implante de DAI. 

Actualmente, para la estratificación de riesgo en pacientes con SBr tipo 1, las 
recomendaciones propuestas por el II Consenso sobre síndrome de Brugada 
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publicado en 2005, establecen la indicación del estudio electrofisiológico en cla-
se IIa y IIb:

 En el paciente asintomático y con electrocardiograma espontáneo tipo 1, 
la indicación sería clase IIa.

 En el paciente asintomático con electrocardiograma tipo 1 no espontáneo 
(inducible con fármacos), la indicación sería clase IIb. 

Y el estudio también se indica a pacientes sintomáticos con electrocardiograma 
tipo 2 y 3.

C) Recomendaciones terapéuticas del SBr

Todos los pacientes diagnosticados de SBr deben evitar aquellos fármacos 
o drogas que aumentan el riesgo de inducir arritmias ventriculares. Dichos 
fármacos pueden consultarse en www.brudadadrugs.org.

6.5 Prevención y recomendaciones terapéuticas generales

6.5.1 Prevención

Es obvio, que la mejor manera de prevenir es identificar las potenciales víctimas. 
Como no podemos realizar un cribado de toda la población, dentro de los grupos 
de riesgo, se debe seleccionar aquellos sujetos que tienen una probabilidad más alta 
de sufrir MSC, para decidir si existe indicación de implantación de DAI según las 
guías30. 

En familias con antecedentes de muerte súbita, sobretodo sin eventos isquémicos 
previos, se debe recomendar el estudio de sus miembros, para descartar enfermeda-
des cardiacas estructurales como MCH o DAVD, entre otras.

Es importante, diagnosticar de forma precoz las posibles cardiopatías genéti-
cas40, teniendo siempre en cuenta, los antecedentes familiares de MSC y de síncope, 
sin olvidarnos de la población que realiza actividad física de alto nivel.

Debemos sensibilizar sobre la necesidad de realizar revisiones más exhaustivas a 
aquellas personas que someten su organismo a un gran estrés, como los deportistas 
de élite18. Estas revisiones permitirán identificar y diagnosticar enfermedades con 
alto riesgo de muerte súbita. 

Otra estrategia de prevención es la educación sanitaria promovida desde la in-
fancia, fomentando hábitos de vida cardiosaludables, incidiendo especialmente en 
el control de los factores de riesgo cardiovascular y favoreciendo la actividad física y 
una dieta saludable17.
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6.5.2 Recomendaciones terapéuticas generales 

Las recomendaciones de la ACC/AHA/NASPE 2002 para la implantación de 
un desfibrilador automático implantable (DAI) como prevención secundaria, estable-
cen como indicación las siguientes situaciones30:

 Parada cardiaca por TV o FV que no tuviera una causa transitoria y rever-
sible (clase I, evidencia A).

 TV sostenida espontánea asociada a cardiopatía estructural (clase I, eviden-
cia B).

 TV sostenida espontánea en personas sin cardiopatía estructural, que no 
sea subsidiaria de otros tratamientos (clase I, evidencia C).

 TV no sostenida en pacientes con enfermedad coronaria, IAM previo, dis-
función ventricular y TV o FV inducible en el estudio electrofisiológico 
(EEF) que no sea suprimible por antiarrítmicos clase I (clase I, evidencia A).

6.6 Valoración y cuidados de enfermería

Enfermería tiene un papel importante en cuanto a la valoración, control, cuida-
do y prevención de estos pacientes, mediante nuestras intervenciones desde las con-
sultas de arritmias, los gabinetes para la realización de las pruebas complementarias, 
el laboratorio de EEF donde se realizan los estudios, las ablaciones y la implantación 
de dispositivos (DAI) y la consulta de seguimiento de los sujetos portadores (tan-
to in situ como a distancia). Es fundamental, la educación sanitaria y la promoción 
de hábitos de vida cardiosaludable. Debemos facilitar las herramientas necesarias y 
adecuadas para conseguir la máxima autonomía y mejorar la calidad de vida de los 
pacientes con riesgo de MSC. Debido a la fragilidad de los mismos, enfermería debe 
controlar y revisar la medicación que toman e informar sobre cómo actuar en caso 
de episodio de muerte súbita, tanto al paciente como a la familia. 
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RESUMEN

 La MSC se defi ne como una muerte natural debida a causas cardiacas, que se 
caracteriza por la pérdida brusca de la conciencia, y se produce en el plazo de 
una hora, tras el comienzo de los síntomas agudos, en un individuo que se sabe 
que presenta una cardiopatía preexistente, conocida o no por el paciente, pero 
el tiempo y modo de la muerte son inesperados.

 El mayor número de casos se produce en pacientes con CI y/o IC, y las 
cardiopatías genéticas son las principales causantes de MS en los más jóvenes.

 Para que acontezca debe existir un miocardio vulnerable sobre el que actúan 
factores funcionales transitorios como desencadenantes, que pueden facilitar 
la aparición de la arritmia fi nal y la MS. La arritmia fi nal más frecuente es la 
taquicardia ventricular (TV) que desencadena una fi brilación ventricular (FV), 
y fi nalmente asistolia.

 La estratifi cación de riesgo tiene poco valor predictivo, a menudo nos 
encontramos con pacientes con los mismos factores de riesgo y unos presentan 
episodios arrítmicos y otros no. 

 Como no podemos realizar un cribado de toda la población, la mejor manera 
de prevenir es identifi car los sujetos que están en mayor peligro (diagnóstico 
precoz), para decidir la mejor estrategia, bien farmacológica o de otro tipo, 
como la ablación o la conveniencia de implantar un DAI.

 Debemos sensibilizar sobre la necesidad de realizar revisiones más exhaustivas 
a aquellas personas que someten su organismo a un gran estrés, como los 
deportistas de élite.

 Enfermería tiene un papel importante en cuanto a la valoración, control, 
cuidado y prevención de estos pacientes. Es fundamental, la educación sanitaria 
y la promoción de hábitos de vida cardiosaludables, incidiendo en el control 
de los factores de riesgo. Debemos facilitarles las herramientas necesarias y 
adecuadas para conseguir su máxima autonomía y mejorar su calidad de vida.
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