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1. INTRODUCCION

La naturaleza organiza la dimension tiempo en periodos. Ejemplos de esta
organizacién son las estaciones, las mareas, el dia y la noche, el suefio y la vigilia. El mundo y

las personas que lo habitan siguen estos patrones de tiempo variable.

Desde la antigliedad, todas las civilizaciones reconocian la importancia de los eventos
recurrentes a lo largo de los dias o del afio. Para los antiguos egipcios, las estaciones y las
crecidas anuales del Nilo representaban la base de su economia agraria. Del mismo modo, la
variacion periddica de determinados fendmenos bioldgicos y enfermedades llamo la
atencidén de los médicos de la antigliedad. Asi para Aristoteles la periodicidad del ciclo
sueno-vigilia la centra en la variacion que encontraba en la frecuencia cardiaca. Mas
recientemente se ha descrito la influencia de factor temporal en el desarrollo de diversas

enfermedades, en especial, alteraciones del sistema circulatorio.

La observacidn, el estudio y el analisis de las variables fisioldgicas, y sus alteraciones

en la enfermedad, han dado lugar al desarrollo de una ciencia conocida como Cronobiologia.

Las enfermedades cardiovasculares son unas de las principales causas de mortalidad
en adultos. Un porcentaje significativo de estas muertes ocurre de forma subita. Otras
situaciones especificas como traumatismos graves, intoxicaciones o lesiones por agentes
externos, pueden ocasionar una parada cardio-respiratoria. No existen grandes registros en
Espafia de paradas cardio-respiratorias y, por tanto, la incidencia de este problema se
extrapola de otros estudios de nuestro entorno. Conocer la realidad propia de este
problema y sus caracteristicas en nuestra regién, asi como su distribucién temporal puede
permitir aplicar las politicas sanitarias necesarias para reducir la mortalidad y mejorar la

capacidad funcional de los supervivientes de una parada cardiaca extra-hospitalaria (PCEH).



2. ANTECEDENTES Y ACTUALIZACION DEL TEMA

2.1. Cronobiologia de la parada cardio-respiratoria

El conocimiento de la variabilidad temporal de la parada cardio-respiratoria (PCR)
requiere en primer lugar una aproximacion a la ciencia de la cronobiologia. Esta es una
ciencia que parte de la observacién de la dimensidon “tiempo” en aquellas variables
fisioldgicas de interés. Esta ciencia ha sufrido un gran desarrollo en la ultima década, desde

la recogida y analisis de datos con diversas técnicas estadistico-matematicas, pasando por el

I o |II

conocimiento de las estructuras anatémicas y las sustancias que regulan el “reloj principa
de los organismos, hasta el descubrimiento de los “genes reloj” y su manipulacion
experimental, para observar los cambios que esta intervencion produce en los organismos.
Dado que la PCR es un sindrome complejo, via final comun de otra serie de entidades
nosoldgicas, resulta relevante conocer la fisiologia del organismo que puede conllevar una
predisposicion para los episodios de PCR.
Hay que evaluar la evidencia que los factores de riesgo enddgenos y los precipitantes

externos ejercen sobre el organismo y como determinadas intervenciones pueden atenuar

esa predisposicion.



2.1.1. Introduccion a la cronobiologia.

La preocupacion del hombre por el concepto de tiempo y periodicidad de los
fendmenos naturales y ambientales datan de épocas muy primitivas. Los egipcios elaboraron
calendarios de las crecidas del Nilo y los mayas de los movimientos astrales. Descripciones
sobre la periodicidad del suefio, la variabilidad en la frecuencia cardiaca y otras variaciones
de fendmenos bioldgicos fueron descritas por médicos de la antigliedad. Sin embargo, hasta
el siglo XVIII, se tenia la creencia de que estas variaciones eran respuestas pasivas a cambios
en el ambiente. D’ortous de Mairan, en el siglo XVIII, realiza un experimento colocando una
planta heliotrépica en un lugar oscuro observando el movimiento horario de la planta en
ausencia de luz externa. Este experimento es el primero en demostrar la naturaleza
enddgena de los ritmos bioldgicos. Posteriormente otras muchas descripciones se han
realizado hasta mediados del siglo XX, en que la cronobiologia ha experimentado una gran
expansion en diversos campos. Esta expansién ha ido ligada al desarrollo tecnoldgico, de la
computacion y de la informatica, que han permitido registrar e integrar numerosos datos de
distintas variables biolégicas de un modo fiable.

La pregunta de por qué existe variabilidad en los procesos bioldgicos terrestres trata
de responderse desde esta ciencia. En primer lugar, ha de tenerse en cuenta que existen
numerosos cambios en el medio ambiente que ocurren de manera irregular y, en cierta
medida, impredecibles. Asi ocurre con los factores fisicos ligados a los cambios
meteoroldgicos. Estos cambios fisicos constituyen una agresion para el acontecer de los
seres vivos. Otros cambios ambientales como por ejemplo la duracién del dia y la noche, las
mareas y los ciclos lunares, son peridédicos. Unos cambios ambientales y otros, suponen una
agresidn para la homeostasis de los organismos al que han de adaptarse como ventaja para

la supervivencia. Asi, los cambios ambientales periddicos son los que han tenido una mayor



influencia moduladora de la evolucion bioldgica. Ademas, esta periodicidad bioldgica
asociada a la periodicidad geofisica predecible ofrece dos ventajas adaptativas a los seres
vivos: la predictibilidad y la capacidad de distinguir cambios de amplitud suficiente en el
entorno.’ Esta segunda supone que el organismo es capaz de regularse en un margen
conocido de la magnitud de una variable geofisica. Permite asi, por ejemplo, que un
organismo pueda vivir en un entorno de temperatura extremo como los polos o bien
aproximarse a zonas de temperatura mas constante como sucede con las migraciones de las
aves. Este hecho ha configurado de tal modo a los seres vivos que pueblan la Tierra que ha
dejado impreso en el DNA de los organismos esta variabilidad, configurando sistemas
estructurados que anticipan de manera endégena estos cambios (relojes biolégicos). Incluso

se ha demostrado esa variabilidad en la expresién proteica de los mamiferos.?>



2.1.2. Definicion de cronobiologia y clasificacion de los ritmos biologicos.

La cronobiologia es la disciplina que estudia la organizacién temporal de los procesos
gue ocurren en los seres vivos, los mecanismos que las originan y sus alteraciones.*

Denominamos ritmo bioldgico a toda oscilacidn regular de una variable bioldgica en
el tiempo.

Un ritmo biolégico viene definido por una serie parametros:

e Periodo (t). Representa el tiempo necesario para completar un ciclo, por lo que se
expresa en unidades de tiempo. A menudo se emplea el pardmetro reciproco, la
frecuencia, que es el nimero de ciclos por unidad de tiempo (1/1).

e Amplitud (A). Si el ritmo se ajusta a un perfil sinusoidal, se lama amplitud a la
distancia entre el valor medio (MESOR) y el maximo del pardmetro; si el perfil no es
sinusoidal, es la distancia entre el maximo y el minimo.

e MESOR (Midline Estimating Statistic of Rhythm). Es el valor medio de un ritmo
ajustado a una funcidén sinusoidal.

e Fase. Es un punto de referencia temporal de un ritmo. Los mads caracteristicos serian
el valor maximo, denominado pico, y el valor minimo, o valle. Si el ritmo se ajusta a
un perfil sinusoidal, al pico se le Ilama acrofase (D), y al valle batifase.

Junto con estos parametros existen conceptos muy utilizados en cronobiologia que
conviene definir para entender como actuian los ritmos bioldgicos. Estos conceptos son:
e Oscilador o marcapasos: Cualquier sistema capaz de generar cambios ciclicos.

e Zeitgeber: Factor ambiental periddico que sincroniza un ritmo biolégico. El ciclo
luz-oscuridad es el principal conocido.
e Sincronizador: Zeitgeber que produce el acoplamiento de un ritmo enddégeno al

periodo del factor ambiental.



Muchos de los ritmos bioldgicos que observamos siguen un patrén proximo a un
sinusoide lo que permite utilizar herramientas matematicas para su estudio. Podemos
observar un esquema de curva coseno con estos pardmetros en la Figura 1.

Los ritmos bioldgicos se suelen clasificar en base a la duracién de su periodo. Asi, los
ritmos con una periodicidad cercana a 24 horas se denominan circadianos (del latin circa,
aproximadamente, y dies, dia). También existen otros ritmos biolégicos con una frecuencia

superior o inferior a 24 horas y que reciben una denominacidn especifica:

Frecuencia Denominacién
< 20 Horas Ultradianos
20-28 Horas Circadianos
28 Horas- Dias Infradianos
En torno a 7 dias Circaseptanos
En torno a 30 dias Circatrigintanos
En torno a 3 meses Estacionales
En torno a 365 dias Circanuales

Ritmos bioldgicos de alta frecuencia (ultradianos) los encontramos por ejemplo en las
ondas del electroencefalograma (ECG), fases del suefio, respiracion, motilidad digestiva y
otros. La menstruacién es un ejemplo tipico de ritmo circatrigintano o mensual. Los
suicidios, por ejemplo, siguen un patrdn de ritmo estacional.

Los ritmos circadianos son muy frecuentes en los sistemas bioldgicos: ciclo suefo-
vigilia, variaciones de la presion arterial, procesos metabdlicos y de secrecién hormonal.
Dada la gran cantidad de procesos bioldgicos que experimentan un ritmo circadiano se

expondran sus caracteristicas en otro apartado.



2.1.3. Fisiologia de los ritmos bioldgicos.

Para que un ritmo bioldgico tenga lugar precisa de una serie de estructuras que
organicen bioldgicamente la dimensién tiempo.

Para poder generar un ritmo biolégico son necesarios los siguientes elementos:

* Una estimulo “de entrada” que puede ser un estimulo endégeno o ambiental y que

sincroniza al reloj.

e Un oscilador (marcapasos), que es un sistema capaz de generar por si mismo la

oscilacion.

e Un sistema efector capaz de generar un ritmo observable.

Este esquema® ha sido especialmente estudiado en los ritmos circadianos de los
mamiferos. En ellos se han identificado las diferentes estructuras que conforman el sistema.

El estimulo de entrada por excelencia es el ciclo luz-oscuridad que sucede por la
rotacion de la tierra alrededor de su eje. Muchos cambios observados en biologia y medicina
son formas de adaptacion a este cambio. Faltaria comprobar si estos ritmos son
directamente impuestos por el ambiente, o bien, acoplados en su periodo a un ritmo
enddgeno. Los ritmos directamente impuestos por factores externos desaparecen al cesar el
factor ambiental causante. Esto es lo que se conoce como fendmeno de enmascaramiento.
Por el contrario, cuando el ritmo permanece al cesar el estimulo externo es signo de su
caracter endégeno.*

Asi, las caracteristicas fundamentales de los ritmos circadianos se podrian resumir en
tres:’

» Tienen caracter enddgeno, es decir, persisten en el organismo en ausencia de los

estimulos ambientales con un periodo cercano a 24 horas.



* Se pueden sincronizar a condiciones ambientales ritmicas diarias, permitiendo a los
organismos experimentar adelantos o retrasos en sus ritmos enddgenos para estar
en fase con el medio externo.

 Tienen la capacidad de compensar los cambios fisico-quimicos del organismo para

permanecer constantes.

El caracter enddégeno de un ritmo implica la existencia de un reloj interno con un
periodo caracteristico que se mantiene invariable en condiciones denominadas de “curso
libre” (free-running), es decir en ausencia de estimulos externos.

El segundo componente del sistema es el oscilador o marcapasos, es decir, una
estructura capaz de generar ritmo de manera intrinseca.

El reloj central de los mamiferos esta localizado en el nicleo supraquiasmatico (NSQ)
de la zona ventral del hipotalamo, sobre el quiasma dptico y a ambos lados del tercer
ventriculo.® Cada NSQ contiene aproximadamente 10000 neuronas, cada una de las cuales
contiene los elementos moleculares necesarios para generar oscilacion ritmica. Ademas
funcionan acopladas entre si, aunque una vez aisladas mantienen su ritmo en condiciones in
vitro’. El mecanismo por el que se consigue este acoplamiento no es del todo bien conocido
aungue han sido invocados mecanismos eléctricos y neurohormonales (péptido vasoactivo
intestinal, GABA y otros).2 En mamiferos, la principal via de entrada al NSQ procede del
tracto retinohipotalamico (TRH), que lleva la informacion luminica directamente desde la
retina, permitiendo que el NSQ sea un oscilador sincronizable por la luz. Ademas, al NSQ
también llegan vias no féticas, procedentes de distintos nucleos encefalicos, con informacion
sobre el estado fisioldgico del organismo. Gracias a una y otras vias se consigue la adecuada

sincronizacion del reloj endégeno.



En los ultimos afios la biologia ha investigado sobre los mecanismos moleculares que
componen este oscilador central. Se han descrito los genes y factores de transcripcion que
forman este sistema y se han descrito alteraciones del mismo que provocan diversas
alteraciones metabdlicas. ° La activacidn ciclica de unos genes, conocidos como genes
controlados por reloj, es lo que constituye el mecanismo molecular del oscilador. El primer
gen descrito del sistema es el gen CLOCK (circadian locomotor output cycles kaput), en los
afios 90. Rapidamente se descubrieron otros muchos genes implicados: CLOCK junto con
BMAL1, y bHLH-PAS (basichelix-loop-helix—Period-Arnt-Singleminded) comprenden la rama
positiva del oscilador circadiano. CLOCK junto con BMAL1 serian capaces de activar al
sistema promotor génico E-box. Los genes Perl, Per2, Per3 y los genes Cryly Cry2
constituyen la rama inhibitoria del oscilador. La fosforilacidn de las proteinas PER y CRY es un
punto fundamental en la generacidn del ritmo circadiano. No obstante, muchas variantes de
estos genes y otros sistemas de retroalimentacidn son la muestra de que se trata de un
sistema oscilante altamente sofisticado.

No es objeto de este trabajo indicar todos los genes implicados, baste decir que
mutaciones de estos genes han sido relacionadas con alteraciones metabdlicas diversas. Por
ejemplo, la sobreexpresion de la variante 19 del gen CLOCK en los cardiomiocitos ha
revelado un papel importante en la variabilidad circadiana de la frecuencia cardiaca, de la
contractilidad y de la respuesta cardiaca a cambios en la poscarga.®

Tras la identificacion de los “genes reloj”, y gracias al espectacular desarrollo de las
técnicas de biologia molecular, en los ultimos afios se ha determinado que la expresion de
dichos genes no se restringe al reloj central, sino que algunos tejidos periféricos también los
expresan de forma ritmica. Asi, se han descrito ritmos de expresion de genes reloj en tejidos

periféricos de mamiferos (higado, corazén, musculo, tejido adiposo y riﬁén)11'13 una vez



aislados del reloj central. Estos tejidos ademas van a ser los 6rganos efectores dependientes

de la expresion circadiana de diversas sustancias reguladas por el reloj central.

Hoy conocemos la importancia de la sincronizacion de los relojes periféricos con el

reloj principal y la posibilidad de que una asincronia entre los mismos lleve a una alteracién

de la homeostasis de las sustancias cuya expresién es controlada por el reloj bioldgico.™ Esta

falta de sincronia puede condicionar, por ejemplo, la sobreexpresidn de sustancias
procoagulantes en el torrente sanguineo en un tramo horario mas favorable a fenémenos
trombdticos. Estas hipdtesis ha sido probadas en modelos experimentales.™ *°

En resumen, existe una base genética y molecular de este sistema que se ha ido
desarrollando al mismo tiempo que evolucionaban los seres vivos. El mecanismo utilizado
por los relojes enddgenos para generar un ritmo esta muy conservado filogenéticamente,
desde organismos unicelulares hasta mamiferos, y consta de un sistema de bucles de

retroalimentacion entre los procesos de transcripcion y transduccién de los denominados

genes reloj y sus productos proteicos.*’
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2.1.4. Variaciones temporales de fendmenos fisioldgicos relacionados con la
parada cardio-respiratoria

Se han identificado multiples factores fisiologicos implicados en la variacion
temporal de la PCR. Se han observado variaciones circadianas de fendmenos fisiolégicos
enddgenos como: secrecion neurohormonal, frecuencia cardiaca y presion arterial,
mediadores metabdlicos, mediadores inflamatorios, procesos de coagulacidén sanguinea.
Ademas de estos factores enddgenos se han descrito factores de actividad y ambientales
que provocan un aumento de los episodios de PCR de manera predominante durante la

manana.

Eje hipotdlamo-hipdfiso-adrenal

La secrecion de hormonas del eje hipotalamo-hipofiso-adrenal (CRH, ACTH y cortisol)
sigue un ritmo circadiano.

La concentracion de cortisol en el plasma responde a la elevacion y al descenso de la
concentracion plasmatica de la ACTH que ocurre varias veces al dia. Presentan un pico de
concentracion a primeras horas de la mafiana temprano y desciende hasta valores proximos

a cero al acostarse.'®*°

La mitad de la concentracion de cortisol que es liberada durante el
dia se secreta en ese pico, antes del amanecer, momento en el cual también se produce
activacién simpatica. Existen datos derivados de la experimentacion animal que sugieren la
secrecion circadiana de cortisol de manera parcialmente independiente del estimulo de CRH
y ACTH.?° El ritmo circadiano del cortisol y la ACTH aparece entre los 3 y 8 afios y una vez
establecido persiste de manera estable incluso en situaciones de decubito prolongado,
ayuno o privaciéon de suefio durante varios dias. El aumento diurno de la adrenalina se inicia

antes de levantarse y alcanza un pico entre las siete y las nueve horas. Se ha comprobado

qgue en el periodo comprendido entre las cinco y las nueve de la mafiana, con pico a las siete
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horas, existe una estrecha correlacién entre la secrecién de cortisol y la de catecolaminas.
Por otro lado, la accién vasoconstrictora de las catecolaminas sobre las arteriolas requiere la
presencia de cortisol.'® Los genes reloj que estimulan la secrecién de CRH provocan también
la liberacion de noradrenalina, que refuerza la activacion de CRH en el hipotdlamo?*. La
estimulacion adrenérgica aumenta los valores de las catecolaminas, preparando al
organismo para una respuesta al estrés, provocando cambios en el metabolismo de la
glucosa y actuando sobre el sistema vascular.” De esta forma, esas hormonas preparan el
organismo para el inicio de las actividades matutinas, momento en el que se producen sus
picos. El cortisol también aumenta la liberacidn plasmatica de la ADH en la neurohipéfisis y

del angiotensindgeno en el higado, elevando la presion arterial y el gasto cardiaco.

Sistema nervioso simpdtico y catecolaminas

Las catecolaminas preparan al organismo para un mayor consumo metabdlicoy
forman parte de la respuesta simpatica al estrés. Provocan un aumento de la tension
arterial, de la frecuencia cardiaca, aumentando el gasto cardiaco y mejorando el aporte de
oxigeno a los tejidos necesarios para una respuesta motora. Asi, después del despertar, el
organismo pasa por una situacidén de estrés debido a una rapida transicion de un estado de
bajo metabolismo a un estado de metabolismo mas alto en el momento del despertar, para
lo cual se necesita una respuesta neuroendocrina adecuada. De esta forma, se produce un
aumento inicial de la secrecion de catecolaminas con el fin de ajustar el sistema
cardiovascular a la nueva situacién. Debido a esa necesidad, durante las horas en las que el
individuo permanece despierto, la concentracidn plasmatica de catecolaminas se mantiene
mas elevada durante el dia que durante la noche. Aun asi, la concentracién plasmatica de
catecolaminas no se mantiene constante durante las horas del dia, variando

considerablemente de acuerdo con las necesidades metabdlicas, como, por ejemplo,
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durante el ejercicio fisico. Un estudio reciente muestra, sin embargo, como la concentracion
plasmatica de catecolaminas continla presentando un patrdén circadiano a pesar de cambiar
el patron de actividad nocturno, mediante una tabla de ejercicios estandarizada durante la
noche.?

La médula adrenal es la fuente principal de las catecolaminas plasmaticas ya que la
contribucidn del sistema simpatico a dichos valores es minima. La variacidn circadiana de la
adrenalina tiene su acrofase por la mafana con un pico maximo entre las 10:00 y las 12:00.

La noradrenalina liberada por el sistema simpatico actua sobre las fibras musculares
cardiacas, aumentando la fuerza contractil, la frecuencia de despolarizacién del nédulo
sinusal y la velocidad de propagacion a través del nddulo sinoatrial. Induce, por tanto, un
aumento de la fuerza, de la frecuencia y de la rapidez de contraccidn del corazén. Al actuar
sobre los vasos de resistencia y de capacidad, y sobre los rifiones, la estimulacion simpatica
provoca un aumento del tono vascular y de la secrecién de renina, respectivamente. Esas
dos acciones, directa e indirecta, que actuan sobre la resistencia vascular periférica total,
junto con la mayor fuerza de contraccidn del corazén, son las responsables del pico matinal

2425 Del mismo modo, al actuar sobre la

de los valores de la presion arterial sistémica.
médula adrenal, la estimulacion simpatica induce la secrecién de catecolaminas hacia el
torrente sanguineo, lo que tiene casi los mismos efectos que la estimulacidén simpatica en
cuanto a elevacion de la presion arterial y aumento del gasto cardiaco.

Ademads, y no menos importante, las catecolaminas son capaces de estimular la

agregacion pIaquetaria.ZG’ 27
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Presion arterial

La presion arterial (PA) es variable por su propia naturaleza. Estd al servicio de
nuestra actividad fisica y mental. Puede ademas considerarse como la resultante de los
diversos sistemas neuroendocrinos que controlan y regulan el aparato cardiocirculatorio,
juntamente con nuestra actividad externa.

Inicialmente se hizo especial énfasis en los cambios de la PA en relacidén con el diay
con la noche; se disponia de poca informacién acerca de los cambios de PA que tienen lugar
dentro de intervalos cortos de tiempo. La introduccidén de la monitorizacién ambulatoria no
invasiva de la presién arterial (MAPA) ha permitido avanzar en el estudio de algunos
aspectos de su variabilidad, si bien los primeros avances en el tema derivan de los estudios
realizados mediante registros intraarteriales de la presion arterial.

El uso del MAPA en el estudio de los sujetos hipertensos, ha permitido confirmar que
la variabilidad global de la presion arterial es la suma de las variaciones ocasionadas por el
ritmo circadiano y otros factores relacionados con el tono vasomotor, las debidas a la
respiracion y actividad simpadtica, y la respuesta a estimulos presores, tanto de tipo fisico
como mental.?®

De los estudios realizados con MAPA se ha podido observar variabilidad temporal en
las cifras de presion arterial con un pico alrededor de las 8-9 horas y un segundo pico
alrededor de las 18-19 horas. La presidn arterial y la frecuencia cardiaca aumentan de
manera brusca en las primeras horas de la mafiana coincidiendo con las horas de despertar y
tienden a disminuir durante las horas nocturnas.

De forma arbitraria se ha definido como normal el descenso nocturno de la PA igual o
superior al 10% respecto a los valores de PA diurnos, denominadndose a estos sujetos como

“dippers” y a los que presentan un descenso menor del 10% se les denomina “non dippers”.
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Este ultimo patron se ha asociado con un mayor riesgo cardiovascular por presentar una
afectacion apreciable de érganos diana.”*®!

El aumento matutino de la presién arterial y de la frecuencia cardiaca incrementa el
estrés hemodindmico sobre la placa ateroesclerdtica vulnerable lo que puede suponer un

3233 5in embargo, resulta dificil

potencial desencadenante de un sindrome coronario agudo.
de comprobar in vivo el efecto de la presion arterial sobre la ruptura de una placa
vulnerable.

A nivel molecular, se ha comprobado la influencia de los genes reloj en la variacion de
la presion arterial. Asi, en un grupo de ratones mutantes con el gen Bmall ausente (Bmall
KO) se abolia la variacién circadiana de presion arterial y mostraban un descenso
generalizado en las cifras de presion arterial diurna.®* Similares hallazgos se han
demostrado, pero con fenotipo hipertensivo, en ratones con supresién de los genes Cry1-

Cry2.* Los autores atribuyen estos cambios a un aumento o descenso plasmético de

catecolaminas asociadas a las alteraciones de los genes relo;j.

Variaciones temporales de la hemostasia

La hemostasia es un mecanismo de defensa que protege al organismo de las pérdidas
sanguineas que se producen tras una lesion vascular. Clasicamente se ha dividido en
hemostasia primaria, en la que participan fundamentalmente las plaguetas a través de los
procesos de adhesion, reclutamiento, activacion y agregacion y fase de coagulacion
sanguinea (hemostasia secundaria). En los afios 60, se propuso un modelo de coagulacion
gue contemplaba una “cascada” enzimatica compuesta por una serie de etapas
secuenciales, en las que la activacion de un factor de coagulacidn activa al siguiente. Este
modelo servia para explicar los fendmenos que sucedian in vitro mientras se realizaban los

tiempos de coagulacién en el laboratorio. Hoy se propone otro modelo,** 3’ denominado
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“celular”, para explicar el sistema de coagulacion y fibrinolitico. Segiin este modelo existirian
tres fases de la hemostasia in vivo: fase de iniciacion, fase de amplificacion y fase de
propagacion. En esa primera fase la lesion vascular expondria el factor tisular (FT) que se
unirfa al factor VIl circulante activandolo. Este a su vez activaria pequefias cantidades de
factor IX y factor X. Una vez activados estos factores en combinacién con el factor V se
comenzaran a formar pequefas cantidades de trombina. En una segunda fase las plaquetas
intervienen en la zona vascular dafada. Adema3s las pequefias cantidades de trombina
generada amplifican la sefal procoagulante activando nuevamente a los factores V, VIl y XI.
En una tercera fase estos factores activados conforman un complejo “protrombinasa” que
provocaran la conversidn de grandes cantidades de protrombina en trombina. Esta
finalmente genera y estabiliza el coagulo de fibrina.

Este modelo permite explicar el proceso de formacién del trombo in vivo en el que
las plaquetas, el factor Vlla (activado) y la trombina son elementos centrales. Teniendo en
cuenta este modelo, se han referido variaciones circadianas en la actividad de los elementos
del mismo.

El primer elemento a tener en cuenta lo constituyen las plaquetas. El nUmero de
plaguetas circulantes en sangre periférica presenta variacion circadiana con valores maximos
en torno a las 19.00 horas, aunque las variaciones interindividuales son tan grandes que la
repercusion clinica es irrelevante. Sin embargo, los cambios funcionales expresados como
cambios de la agregabilidad, debidos a estimulaciéon con adenosin difosfato (ADP) o
adrenalina, si han resultado relevantes en diversos estudios. En ellos se han encontrado
pruebas de una mayor capacidad de agregacion plaquetaria por la mafiana (entre las 6.00 y

38-41

las 9.00 horas) respecto de otras horas del dia. Estas variaciones plaquetarias, como

vemos, corren paralelas con el aumento de concentracidn plasmatica de catecolaminas.
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Mediante técnicas de citometria de flujo y administracion de anticuerpos
monoclonales se ha podido constatar la variacion circadiana, con pico sobre las 9.00 a.m.,
en la expresion plaquetaria de la glicoproteina llb-llla y de la P-selectina de la superficie
plaquetar.*?

Otro de los factores claves del actual esquema de la coagulacion, el factor VI,
también presenta variabilidad circadiana en la concentracion plasmética.43’ * Se ha
observado también variaciéon temporal circadiana en los valores plasmaticos de
protrombina, fibrinégeno y factor VIII, con un pico matinal.****

La fibrinolisis es un mecanismo esencial para eliminar los codgulos de fibrina durante
el proceso de cicatrizacidn, asi como remover los codgulos intravasculares para impedir la
trombosis. Segun el nuevo modelo de coagulacion, la plasmina es producida por accidn del
activador tisular del plasmindgeno (t-PA). La regulacién del t-PA tiene lugar por la accién de
inhibidores (PAI), de los que el mas relevante es el PAI-1, mientras que la plasmina circulante
es rapidamente inhibida por la a2-antiplasmina, lo que evita una fibrinolisis sistémica. La
actividad del t-PA es maxima durante las horas del dia (pico sobre las 18.00 horas). Por el
contrario la actividad de PAI-1 es mayor durante la noche con valores mas bajos sobre las
18.00 horas. Ademas se ha referido una disminucion de la eficacia del tratamiento

fibrinolitico en el IAM en las horas matinales.*®

Ademas de la variabilidad temporal
circadiana, algun estudio ha hecho mencidn a una variabilidad circaseptana en el sistema
fribrinolitico con un minimo de actividad los lunes y un maximo entre el martesy el jueves.48
Actualmente se investiga la importancia del reloj circadiano en la cascada de la
coagulacion. Asi, en estudios experimentales con ratones genéticamente modificados (gen

Bmall), se ha mostrado una atenuacién de la oscilacién circadiana de los eventos

trombdticos.*
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En resumen, parece razonable afirmar que existe una hipercoagulabilidad transitoria
durante la manana que justificarian una mayor tendencia a sucesos trombaticos.

Variaciones circadianas del tono vascular

En 1992, Quyyumi et al*®

encontraron que el tono vascular aumentaba en las
primeras horas de la mafiana mientras observaban un descenso en el umbral isquémico.
Esto es debido, en parte, a los mecanismos neurohormonales (aumento de las catecolaminas
circulantes, niveles de cortisol plasmatico) descritos con anterioridad.”® Pero también
relacionado con el aumento del tono vascular pueden encontrarse factores ambientales
como las temperaturas bajas, el cambio de posicidn a la bipedestacidon y otros factores que
también se acompafian de un aumento de los niveles de catecolaminas en plasma.

Existe evidencia creciente de que los componentes genéticos del reloj circadiano
ejercen una influenza significativa en la funcidn de los vasos sanguineos. Ratones con
mutaciones sobre Per2 y Bmall-KO presentan alteraciones en la relajacion de la musculatura

14,52

lisa vascular. Otros estudios han demostrado alteraciones en la formacion de éxido

14,33 Estos

nitrico por el endotelio vascular debidas a alteraciones de los genes relo;j.
mecanismos tendrian influencia en la disfuncién endotelial a largo plazo lo que favorece la

formacion de placas de ateroma y progresion de la enfermedad ateroesclerdtica.
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Factores exdgenos desencadenantes de parada cardio-respiratoria

Ademads de los factores enddgenos asociados con los episodios de PCR,
especialmente aquellos de origen trombdtico, se han propuesto una serie de factores
precipitantes extrinsecos al organismo, entre los cuales se encuentran: la actividad fisica o el
estrés psicoldgico. Estos desencadenantes tienen en comun un sustrato fisiopatologico
similar: la activacion del sistema nervioso simpatico y de las catecolaminas circulantes.

Varios estudios cldsicos reportaron una frecuencia siete veces mayor de muerte
stbita en corredores (joggers) frente a la incidencia global de muerte stbita.>* Segun otro
estudio, el riesgo relativo de presentar un episodio de muerte subita cardiaca durante el

ejercicio depende de la condicion fisica previa y de la intensidad del ejercicio.>>>° N

o
obstante, el papel global de la actividad fisica como desencadenante de episodios de muerte
subita cardiaca es limitado. En un trabajo realizado en el estado de Oregdn (EEUU), se
analizé el nivel de actividad fisica que se estaba realizando previo al episodio de muerte
stbita cardiaca.’” En el 80% se estaban realizando actividades ligeras como asearse, cocinar,
comer o incluso dormir. Un 13% estaban realizando actividades con un esfuerzo fisico
moderado como bailar, pasear o actividades de jardineria. Tan solo un 5% se encontraban
realizando actividades fisicas deportivas. Y finalmente un 2% eran consecuencia de actividad
sexual. Esta forma un grupo aparte, ya que, ademds de la activiad fisica, medida como
actividad ligera, presenta un componente de actividad emocional. Estos datos coinciden con

1.°® en 2005 en el que sefiala que s6lo un 6% de los

un meta-analisis realizado por Culic et a
episodios de IAM ocurren durante una actividad fisica intensa y ademas refuerza la idea de

que el ejercicio fisico regular tiene efectos beneficiosos limitando la progresion de la

enfermedad ateroesclerdtica.
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El estudio RACER?®, llevado a cabo por Kim et al, describe igualmente una baja
incidencia de PCR, 0.54 por cada 100.000 participantes, durante un ejercicio fisico
extenuante como es correr una maraton. Este estudio recoge hallazgos en la autopsia
realizada a las victimas de PCR durante estos eventos deportivos, de lo que se desprende
que la hipertrofia ventricular y la enfermedad coronaria son las alteraciones mas
comunmente descritas. La hipertrofia ventricular se asociaria con pacientes mas jovenes y
conllevan un peor prondstico de recuperacion de una PCR, frente a pacientes de mediana
edad, sobre los 50 afios, en que es mas frecuente la enfermedad coronaria. Ademas, la
ausencia de rotura de placa de ateroma en la coronarias de las autopsias realizadas en el
estudio sugieren la hipdtesis de una isquemia miocdardica por aumento de las demandas de
oxigeno al miocdrdico mas que a un proceso trombético agudo.

El estrés mental también ha sido invocado como factor precipitante de accidentes de
muerte subita. Esto se debe a lo observado tras ciertos desastres naturales como terremotos
o tras ataques militares en conflictos armados. Incluso la crisis econdmica y bancaria se ha
relacionado con un aumento de un 6.4% en la mortalidad asociada a enfermedad
cardiovascular.®

La temperatura ambiental también ha sido sefialada como variable externa que
podria actuar como desencadenante de la parada cardiaca extrahospitalaria (PCEH). Asi, el

frio actuaria como desencadenante de episodios de PCR.%*
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2.1.5. Variabilidad temporal de patologias asociadas a la parada cardio-
respiratoria.

Hemos venido explicando una serie de factores asociados a enfermedad
cardiovascular. Esta puede expresarse de distintas maneras y conducir finalmente a una
parada cardio-respiratoria, ya sea por fendmenos asociados a enfermedad coronaria,
tromboembolismo pulmonar, infarto cerebral isquémico o hemorragico, etc. En este
apartado se revisard la evidencia disponible en cuanto a variacidén temporal de distintas

enfermedades que pueden causar un episodio de parada cardio-respiratoria.

Sindrome coronario agudo

El sindrome coronario agudo es un conjunto de entidades nosoldgicas que
representan distintos estadios de un proceso fisiopatoldgico Unico: la isquemia miocardica
aguda. Esta es, en general, secundaria a aterosclerosis coronaria complicada con fenémenos
trombadticos que provocara distintos grados de obstruccion al flujo coronario y que, en
dependencia del grado de obstruccion y del estado previo del miocardio, se presentara
clinicamente como una angina inestable, infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST,
infarto agudo de miocardio con elevacion del ST o muerte subita de causa isquémica.

Aunque la isquemia miocdrdica puede producirse en cualquier momento del dia, se
ha constatado la existencia de una variacion circadiana en la aparicion de los episodios de

cardiopatia isquémica aguda en la poblacién general.5

En estos y otros estudios se ha
referido un pico de incidencia matinal con diferencias en cuanto a la hora exacta y duracion
del pico. Asi, en el estudio de MILIS® (citado por Garmendia-Leiza®), disefiado para

comparar el propanolol y la hialuronidasa en la fase aguda del IAM, ademas de valorar el

inicio de las manifestaciones clinicas (percepcién de dolor toracico) del IAM, se comprobd
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que, entre las 9.00 y las 10.00 h, se produce el nimero maximo de infartos y el minimo en
torno a la medianoche.

En épocas mas recientes, gracias al mejor conocimiento fisiopatoldgico de la
enfermedad, el sindrome coronario se ha clasificado de manera funcional en sindromes
coronarios con elevacion del segmento ST (SCACEST) y sindromes coronarios sin elevacion
del segmento ST (SCASEST), segun los hallazgos electrocardiograficos. En términos globales,
el SCACEST suele significar la obstruccidon trombdtica de una arteria coronaria que si no se
resuelve mediante un farmaco trombolitico o mediante intervencionismo coronario
percutaneo provocard un infarto transmural (infarto Q). Entonces, una oclusién trombética
total, aguda y relativamente persistente, resultara en IAMCEST o en muerte subita cardiaca,
en dependencia de la magnitud y el estado cardiaco previo.

Los SCASEST, sin embargo, son consecuencia de una trombosis parcial incompleta,
un incremento del consumo miocardico de oxigeno o de la embolizacion distal de
fragmentos de un trombo no oclusivo, en el territorio de un arteria coronaria.

Esta perspectiva es necesaria para comprender el resultado de diversos trabajos, ya
que, la angina inestable y el infarto no Q, serian generalmente manifestaciones de SCASEST y
el infarto Q seria, con matices, asimilable al SCACEST.

Asi, todos los trabajos que han evaluado la variabilidad circadiana del infarto
transmural han encontrado ritmo con un pico matinal. *> %7 Sin embargo, los SCASEST
parecen tener una distribucion mas homogénea a lo largo del dia. Asi, en el estudio
Diltiazem Reinfarction Study no se apreciaron variaciones significativas a lo largo del dia.”?
Cabe resefar que se trataba de un estudio con un niumero reducido de pacientes y que
probablemente la falta de potencia estadistica no permita encontrar diferencias. A pesar de

lo expresado en este estudio, otros muchos si han encontrado ritmo circadiano evidente,
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aunque varios han encontrado un patrén diferente al del SCACEST. % 7> 7% Asi, el SCASEST se
presentaria con un patron circadiano bimodal con un primer pico matinal y un segundo pico
en torno a las 00.00 horas que podria superar en amplitud al matinal.

Por otro lado, se han analizado otros factores que pueden modificar el ritmo
circadiano del IAM en la poblacidn. Asi la presencia de cardiopatia isquémica previa,
entendida como cualquiera de sus manifestaciones (angina de pecho, IAM o hallazgo casual
angiografico o a través de pruebas funcionales, asintomatico), se observa un ritmo similar al
de la poblacidn general, con un pico matutino de incidencia. Los pacientes que han sufrido
especificamente un IAM previo muestran aumentos significativos en el nimero y la duracion
global de los episodios de isquemia durante las horas de la tarde (18.00 a 24.00 h).”* Los
diabéticos constituyen otro subgrupo en el que los diversos trabajos han mostrado
controversia sobre la variacién circadiana del IAM. En el estudio 1SIS-2”° se sugirié la
ausencia de ritmo circadiano de los pacientes diabéticos, sin embargo estudios mas

64,78 pero existiria una

recientes con una metodologia mas especifica si lo encuentran.
modificacion respecto del patrén circadiano de la poblacion general hacia un patron bimodal
con un pico de incidencia entre las 6.00 y las 12.00 h de la mafiana y otro pico nocturno. Esta
variacion hacia un patron bimodal también se ha mostrado en algunos estudios para los
siguientes subgrupos: pacientes mayores de 70 aﬁos,”’ 7678 fumadores, 66,76, 77 v
re-infarto.”®

Estudios en ratones parecen sugerir que el reloj bioldgico influye no sélo en la

aparicidn de episodios de sindrome coronario agudo, sino que también influiria en el tamafio

del infarto. Recientemente, un estudio clinico parece confirmar este punto.79
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También se ha invocado la posibilidad de una predileccion en la localizacién de
alguna de las arterias coronarias®, sin embargo esto no ha sido confirmado por otros
trabajos.”

Otra cuestidon que ha sido objeto de investigacion es si existen farmacos capaces de
alterar esa predisposicion fisioldgica a un mayor riesgo de eventos trombadticos coronarios
en las primeras horas que siguen al despertar. La aspirina, como farmaco antiagregante
plaquetario puede modificar la predisposicion bioldgica y los fendmenos hemostaticos que
favorecen la aparicion con un ritmo circadiano de los sindromes coronarios agudos. Varios
trabajos muestran una disminucion de la amplitud del pico matinal o desaparicién de ritmo

ciarcadiano de IAM en respuesta al tratamiento con aspirina.sz’ 81,82

Los beta-blogueantes,
comunmente utilizados en el sindrome coronario agudo también parecen alterar el patrén
circadiano del IAM. Como ya hemos visto, en las primeras horas de la mafana hay un
predominio de la actividad adrenérgica que podria ser modulada por el uso de
betabloqueantes. Ademas también actuarian a otros niveles disminuyendo el riesgo de
eventos isquémicos: disminucidn de la presién arterial y de la agregacion plaquetaria.
Trabajos clasicos apuntan en la direccion de la abolicion de variabilidad circadiana del IAM

en los pacientes que toman beta-bloqueantes®® 8

, sin embargo, otros trabajos sugieren mas
bien la modificacién hacia un patrdon trimodal del IAM, es decir, habria una disminucién de la
amplitud del pico matinal y se sucederia un pico nocturno. Otros farmacos como los I[ECA
(inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina) no alteran el patrén circadiano del
IAM. %

Lo que resulta indudable es la existencia de un patrén circadiano en el espectro de

patologias asociadas a la enfermedad coronaria aguda.
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Muerte subita cardiaca

La muerte subita se define como la que acontece de forma natural (no violenta) e
inesperada, en un intervalo inferior a una hora desde el inicio de los sintomas
premonitorios, en una persona en aparente buen estado de salud, que no estd ingresada en
un hospital y se encuentra realizando sus actividades habituales en el momento del suceso
fatal. Si no existieron testigos, se amplia el plazo hasta 24 horas previas si la victima fue vista
en perfecto estado de salud.®

Existen una multitud de causas que pueden provocar muerte subita. La causa
principal de muerte subita, en mas del 90% de casos, es la enfermedad coronaria en su doble
vertiente: sindrome coronario agudo o cardiopatia isquémica cronica. También se asocia a
otras enfermedades del corazdn como miocarditis, miocardiopatia dilatada e hipertrofica,
arritmias primarias (canalopatias) y otras patologias cardiacas. Entre las etiologias no
cardiacas encontrariamos las enfermedades cerebrovasculares o el tromboembolismo
pulmonar.®’

Muerte subita y PCR suelen utilizarse como sindnimos. Ambos son conceptos de
limites arbitrariamente establecidos en torno a un mismo fenémeno. El concepto de MSC
tiene un enfoque epidemiolégico, y el de PCR es de orientacion clinica.®® Asi, se mostraran
las cuestiones ritmomeétricas de la PCR de origen cardioldgico en este punto y las cuestiones
epidemioldgicas se expondran en otro apartado.

Numerosos estudios han establecido la existencia de ritmo circadiano en la PCR de

24, 88-97

origen presumiblemente cardiolégico. La mayoria de ellos apuntan a un mayor

porcentaje de episodios entre las 6:00 y las 12:00 a.m. Existiria un riesgo relativo de 1.29 de

/89

padecer una PCR durante las primeras horas de la mafiana.”® Arntz et a/*’ utilizando una

metodologia diferente, que consistia en recoger los registros grabados por los
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desfibriladores utilizados por los servicios de emergencias médicas, también indican un pico
de incidencia matinal de la PCEH. Ademas identificaban un segundo pico de incidencia entre
las 15:00 y las 19:00 horas. Este segundo pico de menor amplitud es objeto de controversia.
En algun trabajo se ha sugerido que no estaria presente en personas de edad avanzada (>65

d.®* Incluso en un trabajo publicado por un grupo

afos) por su diferente grado de activida
de investigacion griegogg, no se encontraria un pico matinal sino Unicamente un pico
vespertino en personas en edad laboral. Este extremo no ha sido confirmado por ningun
otro estudio. Por otro lado, continla sin estar clara la etiologia del pico vespertino y en que
subgrupo de pacientes se encuentra con mayor frecuencia. De hecho, la edad avanzada (>65
afios) ha sido invocada como factor predisponente100 para ese segundo pico vespertino,
contradiciendo el estudio anteriormente mencionado. Por si fuera poco, en otro estudio no
se muestra diferencia alguna en el patrén circadiano en relacién a la edad de la victima®®. En
un estudio japonés se observa una mayor relacion con la temperatura ambiental y el
ejercicio en las personas de edad avanzada. Los autores sostienen que podria ser debido a
una menor capacidad de adaptacién corporal a ambos.**

El sexo y el ritmo inicial no parecen influir de manera decisiva en el patrén circadiano
de la PCR.3% %% No parecen existir diferencias entre las victimas que presentan fibrilacién
ventricular (FV) frente a ritmos no desfibrilables.*

Aunque la mayoria de las PCEH son de origen cardiolégico, otras etiologias no

l95

cardiacas también han sido evaluadas en unos pocos estudios. En el de Soo et al”>, que

analizaba tanto las PCEH de origen cardiaco como extra-cardiaco, encontraron un patrén

circadiano similar al de causa cardioldgica. Idéntico resultado encuentra Laatef et al.”’

en su
estudio en el estado de Singapur. Hay que tener en cuenta, como se deriva de esos mismos

reportes, que al menos un tercio de las PCR no cardioldgicas se deben a trastornos
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vasculares como rotura de aneurisma de aorta, ictus isquémicos o hemorragicos, que como
veremos en otro apartado también han mostrado un patrén de variabilidad diaria similar al
de la PCEH.

Un apartado especial es el subgrupo de muerte subita en pacientes diagnosticados de
sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS), que presentan una mayor incidencia de
muerte subita en las horas nocturnas, es decir, entre las 00:00 y las 6:00 h.101

Ya se han revisado en apartados anteriores las variaciones temporales de factores
desencadenantes de eventos cardiovasculares como la actividad fisica o psicoldgica, la
temperatura ambiental, la frecuencia cardiaca, la presién arterial y el tono simpatico.

Ademas del ritmo circadiano encontrado en el sindrome de muerte subita, sobre
todo de origen cardioldgico, también han sido referidos otros patrones de variabilidad
temporal como son un patrdn circaseptano y otro anual o estacional. Asi para algunos

auto re594' 102

existiria un predominio de episodios de PCEH los lunes frente al resto de la

semana. Sin embargo, otro grupo del entorno norteamericano ha referido el sébado como el
dia en que mayor nimero de episodios presenta la semana.’® En cuanto al patrén estacional
varios trabajos apuntan a los meses de invierno, especialmente diciembre, como la estacion

del afio donde se producen més episodios.’® #* 94 102,103

Sin embargo no falta algun reporte
gue encuentra mayor incidencia, dentro del mismo hemisferio, durante los meses de julioy
agosto.”

Anecdético es un estudio’® gue ha intentado averiguar la variacion temporal en los
pacientes que sobrevivieron a un episodio de PCR de origen cardioldgico. En este grupo, la
mayor incidencia coincide con el pico vespertino. Segun sus autores existiria una mejor

situacidn bioldgica, menos protrombética, durante la tarde lo que se reflejaria en esta mayor

probabilidad de supervivencia en este tramo horario.
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Todos estos datos son Utiles a la hora de establecer programas de acceso a la
desfibrilacion, organizacion de los servicios de emergencias y en la aplicacion de prevencion
mediante cronoterapia de los factores predisponentes del IAM y de la muerte subita

cardiaca.”®

Accidente cerebrovascular agudo

El Ictus o accidente cerebrovascular agudo (ACVA) es el resultado final de un grupo
heterogéneo de enfermedades que afectan a los vasos cerebrales y que se manifiestan como
isquemia o hemorragia. Clinicamente se expresa con signos neuroldgicos focales (deterioro
cognitivo, debilidad muscular, pérdida de coordinacion, adormecimiento de las
extremidades, paralisis de los nervios craneales) o globales (cefalea, rigidez de nuca, sincope,
convulsiones, coma).

Varios estudios han referido un patrdn circadiano en la aparicion de un Ictus tanto de
origen isquémico (incluido el accidente isquémico transitorio —AIT-) como hemorragico

(hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea).'®**°

Unos y otros tendrian un pico
de incidencia maximo en las primeras horas de la mafiana (entre las 6:00 y las 12:00 a.m.);
ademads algunos estudios muestran un segundo pico vespertino. Este segundo pico
vespertino, no estaria presente en todos los casos aunque algunos autores han invocado a la
metodologia utilizada en la ordenacién de los casos en tramos horarios o a la escasez de los
mismos como causa de su ausencia®. La afirmacién de variabilidad temporal circadiana ha
requerido multiples estudios pues existia la contradictoria creencia de que los ACVA eran
mas comunes durante el suefio. Al igual que en el infarto agudo de miocardio concurren
varios procesos que determinan una mayor incidencia de eventos isquémicos cerebrales en

las horas matinales. Un estado pro-trombético del organismo, como sucede en los infartos

de miocardio, sucede en las primeras horas de la mafiana: una tendencia a una mayor
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agregacion plaquetaria, una disminucién de los agentes fibrinoliticos y una menor actividad
de los antifibrinoliticos. Ademas en esas horas iniciales de la mafiana sucede un aumento en
las cifras de presion arterial que se solapan con los eventos isquémicos cerebrales. Por otro
lado en pacientes con fibrilacidn auricular valvular se han descritos ictus de origen
cardioembdlico con un pico de incidencia entre las 8 y las 16 horas.**" 2 Los ACVA
hemorragicos parecen tener mayor relacidn con las cifras de presion arterial que con los

factores de riesgo descritos anteriormente.** 1% 11

En los pacientes hipertensos la amplitud
de la variabilidad circadiana es mayor, pero se presenta el mismo patrdn circadiano en
normotensos.''® Ademas se ha descrito patrén circadiano en todos los tipos de ACVA
independientemente de factores epidemioldgicos como la edad, el género, dislipemia,
diabetes, consumo de alcohol, consumo de tabaco, subtipo de Ictus, etc.** 1% 113

En algun caso se han sugerido diferencias en el patrén circadiano de ictus isquémicos
frente a hemorragicos. Los episodios hemorragicos seguirian un patrén bimodal mas
evidente que los isquémicos.*™*

Ademas de la existencia de una variabilidad circadiana de los eventos
cerebrovasculares agudos se ha sugerido en algunos trabajos la existencia de un patrén
estacional en las hemorragias intracraneales, en concreto, de las hemorragias
subaracnoideas, durante los meses invernales.*™

Estas caracteristicas parecen apoyar la idea de una base fisiopatoldgica comun entre

los distintos fendmenos cardiovasculares, sobre todo, IAM e Ictus isquémico.
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Misceldnea de enfermedades con variabilidad temporal relacionadas con la parada cardio-
respiratoria

El abanico de las enfermedades cardiovasculares no se circunscribe tan solo al infarto
agudo de miocardio, al ictus y a la muerte subita cardiaca. Otras enfermedades también han
mostrado un patrdn circadiano de aparicion.

Asi, en un estudio realizado en 2003, se ha mostrado una variacion en los momentos
de apariciéon diaria de muerte debida a episodios de insuficiencia cardiaca aguda, en

pacientes hospitalizados tras presentar un IAM. 11

Un grupo americano, utilizando datos del
estudio Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation (PRAISE), encontraron una
distribucién no uniforme de los episodios de muerte subita debida a insuficiencia cardiaca.
Este grupo postulaba que debido a la activacién crénica de catecolaminas que presentan los
enfermos con insuficiencia cardiaca la distribucién de muerte asociada a esta patologia seria
uniforme. Sin embargo, los resultados del estudio’’ presentan una distribucién con un pico
de eventos vespertino entre las 16:00 y las 20:00 horas. Pero el grupo que presentaba este
patrén era fundamentalmente el de mayores de 65 anos y cardiopatia isquémica. Del grupo
de pacientes en el que se observé arritmia desencadenante se documentad la presencia de
taquicardia ventricular (TV) o fibrilacion ventricular (FV) con pico entre las 16:00 y las 20:00
horas.

Distintas arritmias también han mostrado un patrén de aparicion circadiano. Asi en

un trabajo de Manfredini et al.M®

se encuentra una distribucién no uniforme, a lo largo del
dia, en la aparicion en el servicio de urgencias de bloqueo auriculo-ventricular de tercer

grado sintomatico. Segun este trabajo se presentarian con mayor frecuencia en las primeras

horas de la manana, aunque se piensa que la aparicion de los sintomas en esta primera hora
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de la manana pueda deberse, en parte, al cambio postural que sigue tras el despertar que
favoreciese los sincopes.

También existen una serie de condicionantes que podrian explicar una variacion
circadiana en la aparicion de arritmias ventriculares. Factores neurohormonales,
electroliticos o hemodinamicos, pueden desencadenar y mantener episodios de arritmias. Se
han descrito variaciones circadianas, en sujetos sanos, de distintos componentes del
electrocardiograma (ECG), como la duracion de la onda P, el intervalo PR, la duracion del
QRS Yy el intervalo QT."* % Asi, varios trabajos han comunicado una mayor incidencia de
arritmias ventriculares malignas en las primeras horas matinales y un segundo pico
vespertino.m'123

Los episodios de embolismo sistémico fueron hace tiempo evaluados por Yamamoto

et al.**?

, comprobando la existencia de un patrén de distribucién bimodal de los embolismos
con un pico matinal y otro vespertino. Se trataban de pacientes que no recibian tratamiento
antiagregante ni anticoagulante.

Otros estudios han analizado la frecuencia de ruptura de aneurismas de aorta, ya sea

a nivel toracico o abdominal.}?+*®

Estos trabajos revelan un incremento del riesgo de
ruptura de un aneurisma en las primeras horas de la mafiana (entre las 8:00 y las 10:00).
Existiria un segundo pico de incidencia en torno a las 20:00 horas, segiin esos mismos
trabajos. Los mismos factores referidos para otras enfermedades vasculares como el IAM o
los accidentes cerebrovasculares agudos afectan a la ruptura de un aneurisma de aorta. La
concurrencia de elevacién plasmatica de catecolaminas y la elevacién de la presidn arterial,

principalmente, favorecen la creacién de fuerzas de cizallamiento arterial que puedan danar

las arterias.
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El aumento de la agregacién plaquetaria, el descenso de la antitrombina lll y el
descenso de la actividad fibrinolitica que ocurre en las primeras horas de la mafiana
favorecen no sélo la formacion de trombos arteriales sino que también ocurriria a nivel
venoso. Esta hipétesis ha sido comprobada y varios estudios'?”” *% han revelado la existencia
de un patrén circadiano en la distribucién de episodios de embolismo pulmonar. Adem3s, en
las primeras horas de la mafiana, la reanudacidn de la actividad muscular puede favorecer la
liberacion de un trombo-émbolo. Al igual que en el IAM, se ha referido una mayor frecuencia
de episodios durante los meses de invierno.

El Sindrome de Brugada, un tipo de arritmia congénita relacionada con la muerte
subita cardiaca, ha sido estudiado con los registros Holter y electrogramas de los DAI. La
mayoria de los estudios apuntan a un pico de incidencia entre la media noche y el comienzo

.12 123 Algtin estudio™ sugiere ademds un predominio estacional de

de la actividad matina
arritmias ventriculares durante los meses de invierno y comienzo de la primavera, aunque
otro estudio no encuentra esta variabilidad."!

El sindrome de muerte subita del lactante (MSL) es una entidad clinica compleja,
caracterizada por el fallecimiento de niflos de menos de un afio de edad, de causa
inexplicada, que ha mostrado una mayor incidencia de aparicion nocturna y al inicio de la

mafiana. Nuevos estudios*** ***

sugieren que la posicidn nocturna en prono se asociaria con
mayor incidencia diurna-vespertina, mientras que aquellos eventos relacionados con madres

fumadoras y procesos infecciosos ocurririan durante la noche.
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2.2. Epidemiologia de la parada cardio-respiratoria

2.2.1. Definicion y conceptos generales de la parada cardio-respiratoria

La Parada Cardio-respiratoria (PCR) se define como una situacién clinica que cursa
con interrupcion brusca, inesperada y potencialmente reversible, de la actividad mecanica
del corazén y de la respiracién espontanea.’**

III

La PCR debe diferenciarse de la “muerte natural” que acontece de forma “esperada”
como evolucidn natural de una enfermedad. La PCR conlleva inevitablemente a la muerte si
no se instauran de manera precoz medidas para revertir ese estado.

La resucitaciéon cardiopulmonar (RCP) se compone de un conjunto de maniobras
estandarizadas y de aplicacidén secuencial, encaminadas a revertir la situacidon de PCR. Se
pretende sustituir temporalmente, mediante la aplicacién de estas técnicas, la respiraciény
circulacidn espontaneas en un intento de recuperacién de las mismas. Cldsicamente se ha
dividido en RCP basica o avanzada segun el nivel de cuidados que es posible prestar. Asi la
RCP basica se compone de un conjunto de habilidades basicas como identificar
correctamente a las victimas con una posible PCR, alertar a los servicios de emergencia y
aplicar una sustitucidn, sin ningun material o con simples dispositivos, de la circulacién y
respiracion espontaneas. La RCP avanzada agrupa un grupo de conocimientos y técnicas
para proporcionar un tratamiento definitivo a la situacion de PCR, optimizando la sustitucion
de las funciones respiratoria y circulatoria.

Un concepto mas amplio y reciente es el de soporte vital. Asi, el soporte vital basico
(SVB) comprenderia no solo las actuaciones en la situacion de PCR, sino también aspectos de
prevencion e intervencion antes de que ésta ocurra. Esto incluiria aspectos de prevenciény

tratamiento organizados de la enfermedad cardiovascular aguda, especialmente el IAM.

Soporte vital avanzado (SVA) incluye no sélo la atenciéon a la PCR de manera optimizada, sino
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aquellos cuidados iniciales en todas aquellas situaciones de emergencia que puedan
desembocar en una PCR.

Las sociedades cientificas internacionales, ante los pobres resultados logrados en el
tratamiento del PCR, como veremos mas adelante, han buscado estrategias que puedan
mejorar los resultados. Una de estas estrategias ha sido desarrollar el concepto de cadena
de supervivencia. La cadena de supervivencia135 es un concepto que refleja graficamente un
grupo de procesos, secuenciales e interrelacionados entre si, para conseguir mejorar la
supervivencia de la PCR. Los elementos o eslabones que conformarian la cadena, varian
seguin la Sociedad Cientifica que establece las recomendaciones™®, pero incluyen el
reconocimiento y alerta del sistema de emergencias, inicio de maniobras de RCP basica,
desfibrilacidn precoz, soporte vital avanzado y cuidados post—resucitacic’m.lg7

La desfibrilacidn precoz ha sido descrita, dentro de la cadena de la supervivencia,
como la clave para lograr unos mejores resultados. Esto es debido a la eficacia de la
desfibrilacion en el tratamiento de las arritmias susceptibles a recibir este tratamiento: La
fibrilacion ventricular y la taquicardia ventricular sin pulso. La desfibrilacion consiste en el
paso de una corriente eléctrica con suficiente magnitud para despolarizar una cantidad de
masa critica de miocardio suficiente para restaurar una actividad eléctrica organizada. Los
dispositivos y aparatos desfibriladores han seguido una répida evolucién tecnolégica que ha
permitido el desarrollo de los desfibriladores externos semiautomaticos (DEA) capaces de
reconocer con gran precision y seguridad la presencia de un ritmo desfibrilable. Asi mismo,
la realizacion de maniobras de RCP basica por testigos evita que decaigan rdpidamente las
posibilidades de desfibrilacion exitosa.**®

Otra de las estrategias internacionales para mejorar los resultados en la PCR ha sido

el denominado “estilo Utstein”. Uno de los principales factores que han dificultado el
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conocimiento de la eficacia y efectividad de las técnicas aplicadas en el manejo de la PCR e
incluso la tasa de supervivencia, ha sido la falta de una metodologia unificada para la
comunicacion de resultados. En los afos 90 se publicd en revistas de gran prestigio el “estilo
Utstein” (nombre de |la abadia Noruega donde tuvo lugar la primera reunion de expertos)

para la comunicacion de resultados en relacion a la PCR. Este grupo de trabajo ha sugerido

139, 140

definiciones y unificacion de recogida de datos para la PCEH , parada cardiaca

142,143

hospitalaria141 y pediatrica, asi como recomendaciones para la investigacion.

35



2.2.2. Breve reseiia historica de la resucitacion cardiopulmonar
La resucitaciéon es una ciencia relativamente moderna, aunque el deseo de poder
revertir el proceso propio de la muerte es consustancial a la humanidad. La mitologia griega

recoge como Asclepios fue fulminado por un rayo de Zeus por resucitar a los humanos

144 145

muertos . No es hasta el siglo XVIII que el anatomista Andreas Vesalio™™ describio la
posibilidad de revivir animales mediante la ventilacion artificial a través de una
tragueotomia. Este conocimiento, sin embargo, no encontré aplicacién en humanos. En
1771 Tossach describid la utilizacidn de la respiracion “boca a boca”. Ahos mas tarde, con el
inicio de la utilizacion de anestésicos inhalados como el cloroformo se describieron
numerosas muertes. En 1870 el fisidlogo y profesor Schiff estudié las muertes inducidas por
cloroformo en perros, llegando a la conclusion de que la parada cardiaca era el mecanismo
mas frecuente y que precisaba de masaje cardiaco interno, mediante la aplicacion de
movimientos ritmicos con la mano que envuelve el corazon, para obtener una resucitacion
efectiva.’® Esta técnica no fue aplicada en humanos hasta 1901 por Kristian Igelsrud en una

145 casi al mismo tiempo, en 1899, Prevost y

parada cardiaca tras una induccion anestésica.
Batelli aplicaron choques eléctricos en perros desencadenando y revirtiendo corazones en
fibrilacion. La primera desfibrilacion exitosa en un paciente la realizé Claude Beck en 1947.
Se trataba de un joven de 14 afos al que se realizé desfibrilacion y masaje cardiaco interno
durante una cirugia esternal. En 1955 Zoll describe la primera desfibrilacidn externa exitosa.
Peter Safar en 1958 demuestra la importancia de la obstruccidon de la via aérea en los
pacientes inconscientes y cdmo evitarlo mediante la extensidn de la cabeza y la traccion de
la mandibula. En 1960 Kowenhoven redescubre el masaje cardiaco externo como medio

eficaz. Bernard Lown en 1962 describid el desfibrilador de corriente continua, que demostré

ser superior al de corriente alterna. En 1979 se desarrolla el primer desfibrilador externo
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automatico. Y en 1981, Mirowski describe la utilizacion del primer desfibrilador automatico
implantable (DAI), util en pacientes con elevado riesgo de muerte subita debida a arritmias
ventriculares. Desde entonces las sociedades cientificas internacionales han depurado el
conocimiento en este campo, describiendo las actuaciones que gozan de mayor evidencia,
en un intento de mejorar la supervivencia sin secuelas de las victimas que sufren una PCR.
Se ha tratado de un riguroso proceso que ha ido constantemente revisando la evidencia
existente mediante la distribucién de varias tareas: conocimiento de datos epidemioldgicos,
estudios experimentales, programas de acceso a la desfibrilacién, programas de intervencion
educacional, estudios de simulacién, estudios de experimentacidén animal, etc. Asi, el
tratamiento de la PCR constituye actualmente un ejemplo de metodologia de estudio y

trabajo riguroso aplicable a otros ambitos de la medicina.
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2.2.3. Incidencia y supervivencia de la parada cardio-respiratoria

La parada cardiaca extrahospitalaria es un sindrome complejo. Existen grandes
diferencias en los trabajos publicados en términos de supervivencia y caracteristicas
encontradas. En concordancia con esta afirmacion, en una revisidn sistematica reciente de

los estudios de supervivencia de la PCEH™*®

encuentran multiples dificultades para la
comparacion de datos. Asi, el primer problema que se encuentra cuando se intentan
comparar estudios reside en la definicién practica que se aplica de PCR. Ya que ésta es
definida como: todos los pacientes que fallecen fuera del hospital, aquellos que fallecen de
manera subita, aquellos que han recibido aviso del sistema de emergencias médicas (SEM),
aquellos que han recibido atencidn por el SEM, aquellos en los que se han realizado intentos
de resucitacién, aquellos de aparicion subita y presumiblemente cardioldgica, aquellas PCR
presenciadas o aquellos que han presentado como ritmo de PCR una fibrilacion ventricular.
Estas diferencias en la definicién “operativa” de la PCR puede ser una de las causas de la
enorme variabilidad encontrada en los diversos estudios.

Del mismo modo existen dificultades para definir la prevalencia e incidencia de PCR
en un determinado territorio. Esto es debido a que, a menudo, se acota la poblacion en
riesgo: toda la poblacion de una regidn o territorio, sdlo adultos o adultos y nifios.

De acuerdo a la revision sistematica de Berdowski et al**® la incidencia de la PCEH a
nivel mundial, incluyendo adultos y nifios y tomando como referencia el nimero de victimas
atendidas por un servicio de emergencias sanitario se situaria en 83.7 por 100.000
habitantes y afio. Si tenemos en cuenta sélo a los adultos se eleva hasta 62.3 por 100.000
habitantes y ano. Sin embargo, la incidencia de pacientes tratados por el SEM, es decir,
aquella en que existieron intentos de resucitacién, disminuye hasta el 34.7 por 100.000

habitantes y ano.
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Dado que la causa principal del PCEH son procesos cardiolégicos, muchos estudios se
han centrado en definir aquellas PCEH de presumible origen cardioldgico. Atendiendo a las

139,147 56 considera presumiblemente cardioldgico si

recomendaciones de la plantilla Utstein
existe “ausencia de evidencia de causa no cardiaca”. Sin embargo, en algunos estudios han
utilizado otras definiciones operacionales como: paradas cardiacas no traumaticas
normotérmicas™®, pacientes con pérdida de conciencia, no previstos, en ausencia de trauma

%9 por tanto, definir con exactitud la poblacién de estudio resulta

o de otra indole
importante a la hora de comparar datos. Asi, la incidencia de PCEH en los estudios que
consideran de causa presumiblemente cardioldgica estaria alrededor de 40.8 por 100.000
habitantes y ano.

Estos datos de incidencia global experimentan variaciones intercontinentales
importantes. Como hemos expuesto con anterioridad, algunas de estas diferencias son
debidas a las distintas definiciones de PCR tomadas en los trabajos. Otras, en cambio, son
debidas a las diferencias en la organizacion en la atencion y recursos destinados a esta
entidad. Por otro lado, existen diferencias intercontinentales en la proporcién de
determinados habitos de vida y factores de riesgo como el consumo de tabaco, la obesidad u
otros. La incidencia de avisos a los SEM por sospecha de PCEH es mas baja en Asia (52.5),
qgue en Europa (86.4), Norte-América (98.1) y Australia (112.9). Datos que contrastan con el
porcentaje de PCEH tratadas, en los que se intentaron maniobras de resucitacién por el SEM,
gue es mayor en Asia (96%) que en Australia (46%), Europa (60%), y Norte-América (58%). El
porcentaje de ritmos desfibrilables (DF) y la supervivencia son inferiores en Asia que en el

resto de continentes. Los reportes de la situacién de la PCEH en Sudamérica o en Africa, en

general, no retnen criterios adecuados para ser comparados con los de otras zonas.™*®
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En el dmbito americano se ha creado recientemente el registro CARES™® 1 (Cardiac
Arrest Registry to Enhance Survival), que recoge numerosas variables para monitorizar la
eficacia en el manejo de la PCEH de presumible causa cardiaca. Se trata de un registro que
sigue el estilo “Utstein” recogiendo datos relevantes de PCR por parte de los servicios de
emergencias americanos. Esta ideada mas como una herramienta de mejora de la calidad y
de la atencidn a la PCEH que como herramienta de estudio epidemioldgico. No obstante, la
rapida recoleccién de datos en el registro permite una buena muestra para estudios
epidemioldgicos fiables. Resultados preliminares del registro han sido publicados™y
muestran una supervivencia al ingreso hospitalario del 26% y al alta hospitalaria del 9.6%. El
registro, ademads de recoger varias variables epidemioldgicas de interés, destaca la
importancia de las maniobras de RCP por testigos en la mejora de la supervivencia.

Existe otra iniciativa, el Proyecto ROC (Resuscitation Outcomes Consortium),
desarrollado en Norteamérica (EEUU y Canada), que pretende crear una infraestructura de
instituciones en distintas zonas de los Estados participantes para coordinar proyectos de
investigacion unificada en resucitacion (traumatoldgica y de origen cardiaco). Entre sus
proyectos esta la elaboracidn de un registro extensivo en el que se incluyan todas las PCR de
cualquier origen en las zonas de las instituciones que conforman el consorcio. El Consorcio
ha publicado™? recientemente algunos de sus datos epidemioldgicos en materia de
resucitacién que han sido recogidos también por la estadistica de enfermedad

cardiovascular publicada por la AHA.*?

La incidencia reportada por este registro es de 124
casos por 100.000 habitantes evaluados por los SEM y de 67.2 casos por 100.000 habitantes

tratados por los SEM. Un 23% de los casos presentaban un ritmo inicial desfibrilable.

Alcanzaban la recuperacion de la circulacidon espontanea (RCE) el 42% de las victimas y la

40



supervivencia global referida al alta hospitalaria es del 6.1%, que no ha variado durante la
ultima década.

En el dmbito europeo no existe un registro uniforme de los casos de PCEH. Esto
puede ser debido en parte a las diferentes legislaciones sanitarias y a la diferente
organizacion de los servicios de emergencias médicas en el ambito europeo. En 2008, el
Consejo Europeo de Resucitacion (ERC), sociedad cientifica interdisciplinaria dedicada a la
resucitacion, propuso la realizacion de un registro europeo uniforme conocido como EuReCa

%4 Aunque segun la definicién del Consejo de Europa,

(European Registry of Cardiac Arrest)
este territorio engloba a 47 Estados con 823 millones de habitantes, por el momento sélo
uNnos pocos paises o regiones han aportado datos al registro. Resultados preliminares de
este registro sugieren una influencia importante en la organizacidn del servicio de
emergencias y todo el sistema de atencidn a la PCEH, que difiere entre los distintos paises y
regiones. Esta variacion ha sido mostrada por numerosos trabajos'>® y va mas alla del
modelo de profesionales elegidos para la atencidn extrahospitalaria urgente, ya sean
paramédicos, enfermeros entrenados o equipo médico. Los resultados preliminares de este
registro se han publicado recientemente e incluyen a Andalucia entre las regiones europeas

14 Segun ese trabajo la incidencia reportada de PCEH en

gue han participado en el registro
gue se realizaron maniobras de resucitacion varid entre un 17.1 y un 53 por 100.000
habitantes/afio, correspondiendo el valor inferior a Andalucia. El porcentaje de casos
presumiblemente cardiolédgicos oscila entre el 57% y el 89%. La incidencia de victimas que
llegan con vida al hospital varia entre 4.6 y 17.5 por 100.000 habitantes/afio en Andaluciay

Bélgica respectivamente. Las que son dadas de alta hospitalaria con vida se encuentran

entre 2.6 y 9.9%.
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Suecia cuenta con un registro nacional de PCEH desde 1990. Gracias a este registro
disponemos informacidn relevante sobre la PCEH en un pais del entorno europeoy la
evolucidn, en términos de supervivencia, durante los ultimos afios. Segln este registro en los
ultimos anos se mantiene la incidencia de PCEH, disminuye la proporcion de ritmos
desfibrilables (25%), aumenta la RCE y el ingreso hospitalario (20%) y aumenta la
supervivencia global (5%).>% **’

Alemania es otro de los paises de nuestro entorno que cuenta con largas series de
PCEH. Desde 2007 Alemania cuenta con un registro uniforme nacional de las PCEH atendidos
por los SEM de este pais, lo que permite obtener datos fiables de incidencia. En un estudio™®
se reporta una incidencia que varia en las distintas zonas del pais, con diferentes SEM, entre
36 y 65 PCEH por 100.000 habitantes/afio y un porcentaje de admision hospitalaria tras la
RCE de entre 42,8% a 43,2% . Estos datos de incidencia son superiores a los de otras zonas
europeas coma Espafia. Los datos del registro aleman han permitido elaborar un modelo
predictivo de RCE de la PCEH, el RACA score.’™ Este tiene en cuenta la edad, sexo, ritmo
inicial, maniobras de RCP por testigos, lugar de la PCR e intervalo de asistencia de los SEM
para la estimacion de RCE del modelo.

La supervivencia del PCEH , segun la revisidn sistematica de Berdowski et al*, s

e
situaria en el 7.1 %. De la misma fuente obtenemos un porcentaje de ritmos DF del 28% y
una supervivencia global en dichos ritmos del 17.3%.

En términos globales, en la literatura parece existir una tendencia hacia una mayor
supervivencia, durante la ultima década, al alta hospitalaria y en el seguimiento a largo

160-162
plazo.

Esto sucede a pesar de haber constatado una disminucién de los ritmos
desfibrilables en la ultima década. La disminucidn de los ritmos desfibrilables en los ultimos

veinte afios conlleva que actualmente el ritmo mas frecuentemente documentado en la
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PCEH es no desfibrilable.*®® *** La mayor supervivencia se ha referido en el registro sueco y
reconocen que en esta tendencia influye, de manera importante, la actuaciéon de los
primeros intervinientes. Aunque en términos globales la proporcién de ritmos desfibrilables
es menor, la supervivencia tras el alta hospitalaria en pacientes con ritmo desfibrilable ha
aumentado. También se ha verificado una proporcion significativamente de supervivencia
con situacién neuroldgica sin secuelas o con minima afectacién.'®* Los autores indican que
este resultado podria ser potencialmente debido a una mejoria en los cuidados post-
resucitacion y podria influir un intervalo de tiempo menor desde el colapso hasta el primer

choque eléctrico.
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Incidencia y supervivencia de la parada cardio-respiratoria en Espaia

Aunque el conocimiento de la incidencia y los resultados de las PCEH se ha sefialado
como un indicador de calidad de los sistemas sanitarios, lamentablemente no disponemos
en Espafia de datos oficiales sobre la incidencia del PCEH. Un estudio®® publicado en 2001,
que analizé diversas series publicadas en nuestro entorno y un total de 6.684 casos, mostro
una incidencia de 0.24 casos por 1.000 habitantes y afo, lo que supondria unos 10.800 casos
al afio, aunque otros datos publicados han referido una incidencia de hasta 24.000 casos al

afio.'%®

Los datos de esta revision indicarian una incidencia en Espafia similar a la descrita en
la literatura internacional, aunque con menos realizacién de maniobras de resucitacion por
testigos y menor supervivencia al alta hospitalaria.

No se dispone de un registro a nivel estatal de las PCEH, sin embargo, se han
publicado datos extraidos de los SEM de algunas Comunidades Auténomas. Navalpotro et
al.’®” describen los resultados del SEM de la Comunidad de Madrid, ademds de estudiar las
variaciones temporales de la PCEH. En su estudio refieren una mediana de edad de los
pacientes de 65 afios, una causa no traumatica en el 94.3% de los casos, una presencia de
ritmos DF del 36% y una RCE y supervivencia al ingreso hospitalario de un 25.4%. Ceniceros y
Socias'®® describen las PCEH del Sistema de Salud Balear: incidencia de 22 casos por 100.000
habitantes y aino, ritmo inicial no DF 79.4%, mediana de respuesta de 14 minutos,
supervivencia al ingreso hospitalario de 31.4% y al alta hospitalaria del 11.4%. Ya hemos
referido en el apartado anterior los resultados de la regién de Andalucia en el registro
EuReCa. En otro estudio™® realizado en la provincia de Guipuzcoa refiere la RCE en el 10% de
las PCEH en su entorno, una supervivencia al alta hospitalaria del 2.7% y estima una

incidencia de 44.6 casos por 100000 habitantes/afio. Carpintero et al.’”® describen los

resultados de atencién a la PCEH en la Comunidad Autdnoma de La Rioja. Estiman una
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incidencia en su region de 46 casos por 100000 habitantes afio. La RCE se consigue en el 40%
de las victimas y la supervivencia al alta hospitalaria en el 20%.
Respecto a la supervivencia al alta hospitalaria en Espafia, variaria de unos

165,189 3 otros™®® entre el 2.1y el 33% de los casos, con una media del 10.1%.

estudios
También son escasos los datos epidemioldgicos de las PCEH pediatricas en Espafia.
Iglesias et al.’”! describen las caracteristicas de las PCEH pediatricas (entre 0y 16 afios) en la
Comunidad Auténoma de Galicia. Tienen una incidencia de 3.4 PCR por 100000 nifios y ano;
la causa de PCEH fue principalmente respiratoria (25.8%), cardiaca (16.1%) y traumatica
(16.1%); presentaron un ritmo inicial no DF el 83.6%; la supervivencia al ingreso hospitalario

172-17% indican una

se situd en 32.2%. y al alta hospitalaria del 19.4%. Otros estudios
supervivencia inicial al ingreso hospitalario de entre el 47% y 60%. La supervivencia al alta
hospitalaria estaria entre el 26.4% y el 33%. En otro apartado nos centraremos en revisar las
caracteristicas de la PCEH pediatrica.

En resumen, son pocos los datos conocidos sobre la situacion real de la PCEH en
Espafia. La existencia de un sistema de salud descentralizado hace que tengamos un
conocimiento parcial de datos extraidos de los SEM de algunas Comunidades Autdnomas.

Seria conveniente como apuntan Nichol et al.” la inclusién de la PCEH como enfermedad de

declaracion obligatoria y la elaboracidn de un registro nacional.
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2.2.4. Etiologia de la parada cardiaca extrahospitalaria
El conocimiento de la etiologia de la PCEH deriva de multiples estudios y registros

176-184

gue han incorporado entre las variables a analizar dicho campo. De muchos de estos

trabajos y registros puede extraerse que la causa “presumiblemente cardiolégica” es, con

I*®> documentaron de manera exhaustiva la causa de la

diferencia, la mas frecuente. Pell et a
PCR en un total de 17451 casos en el drea de Escocia durante siete afios. Aproximadamente
el 82% de las PCEH eran debidas a una causa presumiblemente cardiolégica. Un 8.6% serian
debidas a causas médicas internas como respiratorias (4.3%), cerebrovasculares (2.2%),
embolismo pulmonar (0.2%), hemorragias internas (0.3%), neoplasias (0.9%), etc. Y otro 9%
debidas a causas externas, en su mayoria traumatismos multiples (3.1%), asfixia (2.2%),
sobredosis de drogas (1.9%) u otros agentes externos. La ventaja de este estudio es que
incluye todos los tipos de PCR ocurridos en la comunidad y dado que es un amplio registro,
permite aproximar de manera fehaciente la etiologia global de la PCEH. Es importante
recordar que segun las recomendaciones para el registro de las PCR, estilo Utstein™*®, se
aboga por clasificar como cardiolégicas aquellas PCR de origen no aclarado. Esto supone que
haya también una variacién importante en la descripcién como “causa no cardioldgica” en

180,186, 187 pdemds, algunos

los diversos estudios de entre el 10 y el 40% aproximadamente.
estudios centrados en la PCEH de origen no cardioldgico han descrito algunas caracteristicas
epidemioldgicas que difieren de la etiologia cardiaca. Asi, en general, parece tratarse de

pacientes mas jévenes, mas frecuentemente mujeres, con menor frecuencia de ritmo inicial

180,185 Eto podria tener implicaciones

desfibrilable y globalmente con menor supervivencia.
practicas ya que las guias de actuacion frente a la PCR se basan en que el origen de la parada

es fundamentalmente debido a enfermedades cardiacas. Asi, se definen variaciones del

algoritmo general de RCP para algunos subgrupos de enfermos no cardioldgicos. Se han
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propuesto algunos algoritmos para identificar un posible origen no cardiolégico y aplicar
ventilaciones de rescate previas al inicio de compresiones toracicas.'®® Estas propuestas no
se han generalizado y seguiran siendo motivo de debate y revision.

Es importante tener en cuenta que muchos estudios parten de la premisa de un
origen cardioldgico de la PCR y excluyen todos los casos en que existe una causa médica o
externa conocida.

Un estudio reciente'’® ha encontrado una concordancia moderada (84%) entre
aquellos casos catalogados inicialmente, en el dmbito pre-hospitalario, como cardiolégicos y
los confirmados tras la realizacién de diversas pruebas diagndsticas como cateterismo
cardiaco, TC cerebral, angio-TC o autopsia.

Del mismo modo, en el estudio japonés de Inamasu et al.*® se realizé un TC cerebral
a todas las PCEH una vez estabilizadas, salvo en aquellas que presentaban una causa externa
conocida. De manera sorprendente se encontré un nimero inesperadamente alto de
hemorragia subaracnoidea (16%), especialmente en mujeres que habian presentado cefalea
previa al colapso. Este reporte apunta hacia una mayor prevalencia de causas no cardiacas
de la inicialmente sospechada, aunque queda por confirmar este supuesto en el area
geografica europea. Ademas, en la ultima década, coincidiendo con el descenso de ritmos DF
en la PCEH, también se ha observado un incremento en la proporciéon de PCR de origen
distinto del cardiol4gico.*®

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, parece relevante confirmar,
mediante autopsia clinica, la causa en aquellas victimas que no sobreviven a un episodio de
PCEH y asi establecer la incidencia real de las diversas modalidades de PCR. En esta linea de

178, 190-196

investigacion han indagado trabajos diversos. En un estudio de muertes subitas

extrahospitalarias, Tavora et al'*® demostraron gue el porcentaje de exactitud de la causa de
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muerte mencionada en los certificados de defuncidn en las muertes subitas es de sélo un
50%, y con frecuencia se usa la enfermedad coronaria como diagndstico establecido por
defecto, sin una historia previa.

Pero este punto no ha sido confirmado por otros estudios basados en autopsias. Por
ejemplo, Morentin y Audicana®’ describen en las autopsias de MCS extrahospitalaria en el
area de Vizcaya una proporcién de causas cardioldgicas del 80%. Un 65% eran debidas a
enfermedad coronaria y un 15% asociado a otras cardiopatias. Casi un 9% fue debida a
enfermedades cerebrovasculares y un 4.6% debido a muerte cardiaca subita arritmica (MSA)
o también conocida como muerte cardiaca subita inexplicada.

Sin embargo, a pesar de la incertidumbre respecto a la etiologia de los pacientes que
fallecen de una PCEH, cuando se analizan datos globales la etiologia cardioldgica,
preferentemente la enfermedad coronaria, supone la mayoria de los eventos. Un ejemplo es
el trabajo clasico de Kurkciyan et al.*’ gue confirma una sensibilidad del 96% y una
especificidad del 77% cuando se considera la causa cardiolégica. Mas recientemente Byrne

I*”® recogieron los datos de pacientes que habian sufrido muerte subita cardiaca (MSC) y

eta
los datos de las autopsias realizadas en una region de Irlanda. Este estudio tiene la ventaja
de unir el diagndstico etioldgico de pacientes supervivientes y el diagndstico histolégico
aportado por la autopsia. Asi, la enfermedad coronaria seria la responsable del 76% de los
eventos. Las cardiopatias hipertréfica, dilatada y la disfuncién de ventriculo derecho serian
responsables de un 7.5% de casos. Diseccidn adrtica se encontré en el 3.3%, un corazon
estructuralmente normal en un 3.3% y una miscelanea de causas en el 4.2%. Esta
investigacidon apuntaba también una variacidén en estas proporciones en funcién del grupo de

edad considerado. Ademas, en el corazon estructuralmente normal puede subyacer un

problema cardiolégico como causa. Las canalopatias son un grupo de enfermedades
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genéticas que predisponen a arritmias malignas con un corazén macroscépicamente normal.
Entre estas canalopatias se encuentran: Sindrome de QT largo congénito, Taquicardia
Polimérfica Ventricular Catecolaminérgica y el Sindrome de Brugada. Hoy se conocen
multiples mutaciones causantes de estas enfermedades y se disponen de baterias de
diagndstico molecular capaces de identificar un numero considerable de ellas. Se disponen
de pruebas capaces de identificar mutaciones en los genes SCN5A (responsable del sindrome
de Brugada), KCNE1, KCNE2, KCNQ1, KCNH2, CAV3, SCN5A (responsables de buena parte de
los sindromes de QT Largo congénito -SQTL-) o variantes de RYR2 (asociados a la Taquicardia
Ventricular Polimérfica Catecolaminérgica). El problema de estas baterias diagndsticas radica
en su coste excesivamente elevado para generalizar su uso en los casos de MCS inexplicada.
Sélo son capaces de detectar las mutaciones mas frecuentemente asociadas a estas
enfermedades. No obstante varias series’®*?% de autopsias que emplean diversas baterias
de estudio genético-molecular encuentran mutaciones capaces de clarificar hasta un 30% de
las MSC inexplicadas y permitirian hacer un despistaje genético y prevencién en familiares.
En términos globales puede afirmarse que la principal causa de PCEH, segun las
diversas aproximaciones, sigue siendo la causa cardioldgica, especialmente la debida a
enfermedad coronaria, y la no cardiolégica continta siendo una miscelanea variada de

causas que podria haber experimentado un crecimiento en los ultimos anos.

49



2.2.5. Epidemiologia de los factores asociados a una mayor supervivencia

Edad

La aparicidon de una PCR puede ocurrir a cualquier edad, sin embargo, parece existir
una mayor proporcién entre los adultos en edades medias de la vida y la vejez, sin que exista
consenso en el valor limite para separar ambos grupos. No existen limites estandarizados
qgue demarquen el estado adulto o anciano y asi se han utilizado diversos limites en los
distintos trabajos. La edad es un factor de riesgo importante para la mortalidad y los

203 Ademas,

resultados desfavorables después de una parada cardiaca reanimada con éxito
otros factores de riesgo pueden interactuar con esta relacién, e incluso el influjo de la edad
en la supervivencia pueda ser debida a factores de confusién, como por ejemplo el sexo.”**
Por otro lado, la influencia de la edad en la PCEH ha sido fundamentalmente estudiada, con
resultados contradictorios, en la PCR de origen presumiblemente cardiologica y menos en
otras categorias etioldgicas.

203,205208 ;e se han ocupado de este factor no modificable

La mayoria de los trabajos
apuntan a una mayor mortalidad que se incrementa con la edad, sin embargo, otro
trabajo’® apunta en la direccién contraria. Se encuentra un peor pronéstico no sélo en
términos de supervivencia, sino también de prondstico funcional.’®2% sin embargo, no
todos los autores concluyen que la realizacidon de maniobras en victimas de edad avanzada
sea futil y es posible que deban tenerse en cuenta otros condicionantes para limitar las

207,210 Ademads, se desconoce el resultado neuroldgico

actuaciones de SVA en estos pacientes.
en los pacientes de edad avanzada tras sistematizar la hipotermia terapéutica como
tratamiento del sindrome post-resucitacion.

Ademas, se han observado factores relacionados con el manejo de victimas de edad

avanzada que presentan una PCEH. Se ha descrito una mayor presencia de ritmos no
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desfibrilables, mayor porcentaje de mujeres y menor porcentaje de maniobras por
testigos.208

Globalmente, la poblacién de pacientes que sufren una PCEH presenta una media de
edad mayor en la Gltima década.?*!

Quizas la edad tenga mas importancia como indicador de morbilidad que como valor
en si mismo. Se ha visto un incremento de la comorbilidad de las victimas de una PCEH en
los ultimos afios, que pueden tener mas relevancia que la edad misma en la supervivencia.
Asi la presencia de co-morbilidades es cada vez mas frecuente: Diabetes mellitus,
hipertensidn, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar,
insuficiencia renal, ictus previo o neoplasias son circunstancias cada vez mas asociadas al
hecho de padecer una PCEH. Pero la adicion de enfermedades al estado crénico de salud no
hace sino ensombrecer el prondstico de alcanzar la recuperacién de la circulacién
espontanea y el alta hospitalaria sin secuelas, incluso en presencia de un ritmo inicial
favorable (desfibrilable).?*% 13

Nos ocuparemos en un apartado especifico de las PCEH que suceden en edades

pediatricas.
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Sexo

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la causa mas frecuente de muerte
del hombre y de la mujer en los paises desarrollados. También en el estudio de
Framingham214 se describieron las diferencias relacionadas con el sexo, respecto a la
taquicardia ventricular y a la muerte subita. Después de un periodo de seguimiento de 26
afos, la incidencia de muerte subita aumentd con la edad en toda la poblacidn, con un
predominio en los varones en todos los grupos de edad y una diferencia de
aproximadamente 3:1 respecto a las mujeres. Sin embargo, en la edad postmenopdausica, se
incrementa la prevalencia de enfermedades cardiovasculares en el sexo femenino, incluida
la enfermedad coronaria aguda y la muerte subita de origen cardiaco.’*

Las mujeres tienen una frecuencia cardiaca basal mas elevada y una menor incidencia

de muerte subita,?'% 21627

Ademas, en las supervivientes de una muerte subita es
relativamente frecuente encontrar corazones estructuralmente normales y ausencia de
enfermedad coronaria®'®. La prolongacidn del intervalo QT y las torsades de pointes son mas
frecuentes en las mujeres®*2.

En varios estudios el sexo masculino se ha relacionado con menor probabilidad de

209, 219

supervivencia y peor resultado neuroldgico en las victimas de una PCEH. No obstante

existe una tendencia no significativa a una peor supervivencia y resultado neurolégico en las

mujeres de muy avanzada edad (mayores de 75 afios).*®

Otros trabajos han referido una
menor presencia de ritmos DF en el sexo femenino y tras ajustar varios factores de confusion
encuentran una supervivencia similar entre ambos sexo0s.?%°

En conclusion, la mayoria de los estudios apuntan a una menor proporcion de PCEH

en las mujeres, con una mayor supervivencia y mejor resultado neurolégico que los varones.

Esta diferencia tiende a desaparecer ante una mayor edad de las victimas.

52



Parada cardio-respiratoria presenciada y maniobras de RCP bdsica por un testigo

Un porcentaje importante de las PCEH son consecuencia de fibrilacién ventricular o
taquicardia ventricular sin pulso en el seno de un sindrome coronario agudo. Sin embargo,
este ritmo inicial degenera rapidamente en asistolia si no se resuelve mediante choque
eléctrico.”?! Es en este periodo en el que la realizacidon de maniobras de soporte vital basico

puede preservar la viabilidad miocardica. Estudios animales 222:224

confirman que la
realizacion de maniobras de SVB, especialmente masaje cardiaco, puede conseguir
mantener un flujo coronario y miocardico que evita la degeneracidn hacia la asistolia. Un
estudio en humanos®? encuentra correlacion entre el grado de presion de perfusién
coronaria y la recuperacion de circulacion espontanea. Esto se comprueba en otro estudio®*®
gue demuestra que la realizacion de maniobras de SVB enlentece esa degeneracién hacia la
asistolia de una FV. Ademas la amplitud de la onda de fibrilacion ventricular también decrece
mas lentamente en victimas que reciben maniobras de SVB.

Se estima que el 53% de las PCEH suceden en presencia de un testigo, un 10%
sucederian en presencia de los servicios de emergencias y el resto sucederian en ausencia de
unos y otros. El hecho de que hasta un 53% de las PCEH sean presenciadas permite, al
menos, contar con una persona que alerte precozmente del suceso a los equipos de
emergencias. Sin embargo, del mismo meta-anilisis®*’ se extrae gue el inicio de maniobras
de SVB por testigos se llevd a cabo en torno al 32% de las PCEH. Se calcula que el nimero de
victimas que se han de tratar con maniobras de SVB para salvar una vida corresponde con
36.

Una de las medidas para aumentar la supervivencia de la PCEH es incrementar los

esfuerzos en este eslabdon que ha demostrado aumento de la supervivencia. Se han ideado
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varios métodos para incrementar la actuacion de estos primeros intervinientes de las PCEH.
Algunos de ellos se han llevado a cabo mostrando una mejoria de la supervivencia.

Una de las estrategias propuestas consiste en guiar a los testigos de la PCR en la
realizacion de maniobras de SVB. Esta estrategia®’® ha demostrado que es capaz de
incrementar el inicio de maniobras hasta en un 70% de los casos, incrementando en un 20%
la realizacion de maniobras. Este programa de guia telefénica de las maniobras de SVB no
estd exento de dificultades y barreras. Asi, simulaciones realizadas con maniquies
demuestran que la frecuencia y profundidad de las compresiones toracicas son inadecuadas
en un alto porcentaje de los intervinientes,?? aunque en modificaciones del protocolo
telefénico, simplificando el proceso, mediante compresiones toracicas ininterrumpidas,
puede mejorarse la técnica y minimizar las pausas.z‘:’0 En todo caso, maniobras de SVB con
compresiones toracicas, aunque no es el estdndar en personal entrenado, es mejor que no
aplicar medidas de SVB. Asi lo atestiguan el estudio SOS-KANTO?*' y otro?*2.

Otra de las estrategias se centra en el entrenamiento de primeros intervinientes, ya
sea mediante un plan de educacion para la poblacion general, como por ejemplo, en el caso
sueco.”® También pueden ir orientados a grupos de poblacién en riesgo, como pacientes o

familiares de pacientes.”*

Pero resulta dificil cuantificar el beneficio de estos programas
dirigidos a la poblacién en términos de mejora de la supervivencia. Por otro lado, se ha
comprobado la necesidad de reciclaje pasados tan sélo seis meses tras haber asistido a un
curso. Otras medidas, como el entrenamiento particular mediante maniqui y curso

multimedia puede resultar de utilidad.?*> %
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Ritmo inicial de la parada cardio-respiratoria y desfibrilacion eléctrica

La desfibrilacion eléctrica de aquellos ritmos susceptibles de ser resueltos mediante
este procedimiento, fibrilacidn ventricular y taquicardia ventricular sin pulso (TVSP),
constituye un eslabdn fundamental en la mejora de la supervivencia.

Aunque la desfibrilacién eléctrica ha sido utilizada como medida eficaz de resolucién
de las arritmias, permanece todavia no bien conocida la manera en que el choque eléctrico

interrumpe la arritmia. 237

Esto es debido a la compleja red eléctrica que provoca la
alteracion de los potenciales de membrana de los cardiomiocitos. La corriente eléctrica que
fluye a través de las palas del desfibrilador provoca la desporalizacion de la corriente
transmembrana, pero se postula que ésta no ocurriria de manera uniforme y asi los miocitos
proximos al anodo permanecerian hiperpolarizados mientras que los proximos al catodo
permanecerian despolarizados.

Los términos "monofasico" y "bifasico" se refieren al tipo de onda de un
desfibrilador. El principio basico de la diferencia entre estos tipos de desfibrilacién en
realidad es bastante sencillo. En esencia, el dispositivo monofdsico envia la corriente
eléctrica en una sola direccién a través de los electrodos de desfibrilacidn. Los dispositivos
bifasicos envian la corriente inicialmente en una direccién y luego se invierte el flujo de
corriente en el sentido opuesto durante el choque eléctrico. Hay muchos tipos diferentes de
formas de onda bifdsica. Como se demostrd en el ensayo ORBIT**® y TIMBER?*®, no parece
que haya diferencias importantes en los resultados clinicos, incluida la tasa de retorno de la
circulacién espontanea o supervivencia al alta hospitalaria en los pacientes tratados con
desfibrilacion monofasicos con respecto a bifasicos. Una excepcidn a esta idea procede del

estudio ORCA**®, que demuestra una mejora en los resultados neurolégicos al alta

hospitalaria con el uso de corriente bifasica. A pesar de pocos datos que demuestran una
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diferencia en los resultados clinicos, parece que desfibrilar con onda bifasica se asocia a
mayor eficacia con energias mas bajas y probablemente un menor indice de dafio en el
tejido miocardico y en piel. 2% 239 241,242

Otro concepto desechado, salvo en situaciones concretas, era la hipdtesis de que
varios choques sucesivos se traducian en un descenso de la impedancia toracica al choque y
podian traducirse en la resolucién mas rapida de una fibrilacién ventricular refractaria. Esta
idea ha sido descartada por varios trabajos.?** 2%

La desfibrilacion precoz ha sido un elemento fundamental dentro de las estrategias
para la mejora de la supervivencia de la PCEH. Un trabajo clasico de Herlitz et al.>* describe
que el porcentaje de RCE después de la primera desfibrilacién fue del 28% en los primeros
cinco minutos tras la PCR, comparado con un 3% en la FV tras doce minutos o mas de PCR.
Asi, una desfibrilacion en los primeros minutos es capaz de transformar una FV en un ritmo
con circulacion espontanea en el 56% de los casos y todavia hasta un 28% en un quinto
intento de desfibrilacion.

El andlisis de la onda de FV tiene importancia ya que ondas de mayor amplitud puede
traducirse en una mejor y mas rapida respuesta a la desfibrilacion. Por el contrario, en
ocasiones, es dificil distinguir entre fibrilacion ventricular “de grano fino” y la asistolia.
Eftestol et al.?*® dan cuenta de este hecho y apuntan en la linea de investigacion de entregar
un choque cuando la onda detectada por el desfibrilador tenga unas caracteristicas
concretas.

Todos estos datos indican la importancia de la desfibrilacidn como herramienta eficaz

de tratamiento de la PCEH.
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Ubicacion de la parada cardio-respiratoria

Se estima que entre un 60 y un 80% de las PCEH ocurren en el domicilio de la

247299 Esto supone un problema de organizacion en la atencion a la PCR, pues lleva

victima.
tiempo el acceso a la desfibrilacion y los PAD no estan orientados a areas residenciales. Las
PCR que ocurren en el hogar ademds presentan unas caracteristicas epidemioldgicas que
difieren de las PCEH ocurridas en la via publica. Asi, las victimas que sufren una PCR en su
hogar suelen tener mayor edad, mayor porcentaje de mujeres, mayor porcentaje de ritmos
no desfibrilables, mayor co-morbilidad, mayor tiempo de respuesta de los equipos de
emergencia y mayor porcentaje de casos en horas nocturnas; factores todos que

condicionan una menor supervivencia frente a las PCEH ocurridas en la via pablica. %%

Otro dato que parece influir en la supervivencia es la asistencia en el entorno rural
frente al urbano. Se ha referido que los tiempos de respuesta de los SEM son
significativamente mas cortos en las areas urbanas que en el medio rural. Otras
caracteristicas como la edad de la poblacién en el entorno rural, el porcentaje de ritmos
desfibrilables, el porcentaje de casos domiciliarios y el porcentaje de desfibrilacion por
testigos, varian en funcion de las caracteristicas regionales de la poblacion rural

253-255

estudiada. Es, de esta manera, el tiempo de llegada de los equipos de emergencia el

factor limitante cuando la PCEH sucede en el medio rural.
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Organizacién y tiempos de actuacion del sistema de emergencias

Los SEM han variado significativamente desde sus inicios. Actualmente van mucho
mas alld del simple transporte hasta el hospital. La actuacion esta centralizada en centros
coordinadores entrenados y capaces de gestionar los recursos necesarios para atender
situaciones de emergencia.

La implantacion progresiva de los servicios autondmicos de emergencias, durante la
pasada década, ha hecho posible que en el tratamiento de la PCEH se logren en nuestro pais
unos resultados equiparables a los de los paises desarrollados, evitandose un 10% de
muertes prematuras. La introduccion de los SEM ha representado en Espafia una mejora
indiscutible en la atencién sanitaria aumentando el nivel de satisfaccion y seguridad de los
usuarios y que ha permitido implementar de manera efectiva los primeros eslabones de la
cadena de supervivencia. El desarrollo de los SEM ha permitido la atencién emergente in
situ a toda la poblacion del territorio, en unos intervalos de tiempo cuantificados y
sometidos a evaluacion, con centros coordinadores reguladores de la demanda, con planes
de calidad del sistema y tecnologias de informacidn entre sus puntos fuertes. La compleja
organizacion de este sistema tiene fortalezas y debilidades que han sido evaluadas y puestas
de manifiesto en el “Libro Blanco de Los servicios de emergencia y urgencias médicas
extrahospitalarias en Espaﬁa".256

Dado que las posibilidades de supervivencia decaen exponencialmente en funcion del
tiempo de inicio de maniobras de soporte vital y desfibrilacidn, los servicios de emergencias

se han organizado para intentar llegar al lugar del suceso en el menor tiempo posible. Se ha

indicado que a partir de los cuatro minutos del inicio de una PCEH la curva de supervivencia

257 | 258

practicamente se aplana.”’ Valenzuela et a estimaron mediante regresién logistica que

en cada minuto tras la PCR las posibilidades de recuperar la circulacién espontdnea decaen
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un 10%. Un trabajo con un numero muy considerable de casos refiere que el tiempo desde
gue se pone en marcha la alerta de los servicios de emergencias hasta la llegada de |a
ambulancia supone entre 3 y 30 minutos. Las victimas en las que los tiempos de llegada eran

mayores se asociaban a una menor supervivencia y a peor resultado neuroldgico.”° L

a
mediana de tiempo desde la puesta en marcha de los servicios de emergencias hasta la

llegada de la ambulancia al lugar fue de 7 minutos. A esto hay que sumarle el tiempo desde
el colapso hasta la llamada de alerta, unos 5 minutos y el tiempo de “despacho”, esto es de

recogida de datos por el centro coordinador y la activacidn de los servicios de emergencias,

de unos dos minutos de media.
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Programas de acceso puiblico a la desfibrilacion

Los programas de acceso a la desfibrilacién (PAD) surgen tras el desarrollo de los
desfibriladores externos semiautomaticos (DEA), que simplifican el proceso de
interpretacion del ECG permitiendo la aplicacion de la desfibrilacion por profesionales no
sanitarios. En los PAD, rescatadores no habituales de los SEM son entrenados para llevar a
cabo maniobras de SVB y desfibrilacion precoz. Esta estrategia creada para acortar el tiempo

260-263 (;
S

hasta recibir la primera desfibrilacidn ha sido avalada por diversos estudios. in

embargo, existe una gran heterogeneidad en los lugares elegidos para la colocacion de los
DEA, la formacién y el entrenamiento de los primeros intervinientes, el cuidado y
monitorizacion de perfecto estado del DEA, etc. Esto puede explicar que otros estudios no

hayan podido encontrar el beneficio tedrico esperable, en términos de supervivencia, por la

aplicacién de estos programas.?®*%%®

En cuanto a la ubicacion de los DEA, se ha reportado su utilidad en lugares de

267, 268

importantes aglomeraciones de personas como aeropuertos o lugares de alto estrés

psicolégico como en el caso de casinos.”® El porcentaje mas elevado de victimas de PCEH no
se registra en lugares publicos sino en el hogar. En un estudio se ha intentado comprobar la

utilidad de instalar desfibriladores en lugares residenciales de pacientes de alto riesgo, sin

266

encontrar un beneficio afiadido al proporcionado por los servicios de emergencia.”” Esto

indica que no se trata sélo de disponer de los aparatos desfibriladores sino que es necesario
disefar un plan organizado de actuacidn que incluya el acceso precoz a la desfibrilacién.

En un estudio se ha evaluado la utilidad de la desfibrilacion por testigos sin

268
E

entrenamiento previo, conocidos como “buenos samaritanos”, con buenos resultados. n

111
l.

el estudio de Groh et a se equip6 con un DEA a la policia de un distrito de Indiana

(EEUU), en un intento de acortar los tiempos de llegada y atencion a la victima. Se
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comprobd, efectivamente, una disminucion en el intervalo de tiempo desde el aviso hasta la
llegada al lugar y se redujo de manera importante el intervalo desde el aviso hasta el primer
choque, sin embargo, no se obtuvieron beneficios en términos de supervivencia. Este hecho
sugiere que la elaboraciéon de programas de acceso publico a la desfibrilacion es complejay
no es suficiente la equipacion con DEA sino que es preciso un programa de formaciény
reciclaje en RCP.

1.27° comparé dos estrategias de abordaje en programas

Un estudio de Colquhoun et a
en desfibrilacién precoz: estatica, con colocacion de DEA en puntos publicos estratégicos y
dinamica equipando con DEA a unidades méviles con equipos de respuesta formados por
“primeros respondedores”.

Hoy existen métodos para identificar puntos de especial concentracién de casos de
PCEH. Mediante geoposicionamiento podemos trazar un mapa que permita identificar zonas
de agregacion de casos y disefiar programas de actuacion.?’! La Asociacién Americana del

Corazon (AHA) ha establecido unas recomendaciones para la elaboracion de estos

programas.’’
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Misceldnea de actuaciones que pueden mejorar la supervivencia

En los ultimos afios, los esfuerzos en mejorar la atencién a la parada cardio-
respiratoria han pasado de centrarse en mejorar la supervivencia a conseguir la
recuperacién de la circulacidn espontanea con el minimo de secuelas neurolégicas. Asi, se ha
pasado de hablar de resucitacién cardipulmonar a hablar de “resucitacién cardiocerebral”
como objetivo de las medidas de soporte vital. En este sentido han aparecido métodos que
difieren del estdndar de resucitacidén establecido en las guias internacionales de atencién a la

|II

PCR. La llamada “resucitacién cardiocerebral” ha sido probada en Tucson, Arizona con
buenos resultados de supervivencia y de estado neurolégico.?” Pero estudios a gran escala y

ensayos clinicos aleatorizados son necesarios para establecer la mejor forma de llevar a cabo

la resucitacion.

Han surgido numerosos dispositivos que intentan mejorar los resultados en

resucitaciéon cardiopulmonar. Dispositivos de compresion-descompresion activam, sistemas

@275 ®276)
7

de compresion toracica neumatica intermitente (dispositivo LUCAS y AutoPulse
dispositivos de umbral de impedancia®’’, sistemas de retroalimentacién®’® de eficacia de
compresiones toracicas han sido propuestos para mejorar los resultados en RCP.
Globalmente en mayor o menor medida han demostrado mejoria parcial como mejor flujo

coronario o cerebral, mejoria de la calidad de las compresiones, pero no han demostrado

hasta el momento mejoria de la supervivencia o ésta es controvertida.
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2.2.6. Epidemiologia de la parada cardiaca extrahospitalaria pediatrica

La muerte subita en la edad pediatrica tiene unas caracteristicas particulares.

El sindrome de muerte subita del lactante (SMSL), los traumatismos y las
enfermedades respiratorias son las principales causas de la PCEH en la edad pediatrica.?’ %
Aunque son pocos los estudios epidemioldgicos que relaten grandes series sobre la
epidemiologia de la PCEH en edad pediatrica, en estudios recientes, basados en autopsias
cobrarian mayor importancia, entre las “causas naturales” de PCR en edad pediatrica las

282 | os casos de PCEH en

debidas a procesos cardiovasculares, respiratorios o neurolégicos.
edad pediatrica no traumatica ocurririan principalmente entre el primer mes y los cuatro
afos, lo que revela la importancia de la SMSL en este proceso.

El sindrome de la muerte subita del lactante (SMSL) es el diagndstico atribuido a la
muerte repentina de un niflo de menos de un afno de edad que carece de explicacidn tras
una investigaciéon completa, que incluye la practica de la autopsia, el estudio del entorno
donde ha ocurrido el fallecimiento y la revisién de los sintomas o afecciones que padecio el
nifio antes de la muerte, asi como cualquier otro dato de la historia clinica.

El SMSL es la causa principal de muerte en lactantes de entre un mes y un afo de
edad en los paises desarrollados. Todavia hoy, el mecanismo fisiopatoldgico de este
sindrome sigue, en parte, desconocido. Se ha relacionado con un fenémeno de re-inhalacién
durante el suefio en infantes que descansaban en decubito prono. Otros mecanismos

podrian estar implicados?®® 24

y el sindrome seria el resultado de una predisposicion, ya sea
genética, por inmadurez del sistema nervioso o cardiovascular, junto con elementos

ambientales como la exposicién al tabaco y factores desencadenantes como la posicidn en

decubito prono o la obstruccién de las vias respiratorias. Asi, dos programas de
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investigacion®®?®’ independientes han establecido que un 10% de los casos de MSL estarian

relacionados con mutaciones asociadas al SQTL congénito.

La incidencia de la PCR pediatrica extrahospitalaria es poco conocida. En diversos
estudios de areas muy diferentes se han comunicado cifras entre 2.6 y 19.7 casos anuales
por 100.000 nifios.?*¥%%° En un estudio*’* espafiol la supervivencia global al afio de PCEH fue
del 21.1%. La supervivencia al afio de los nifios que sufrieron una parada cardiaca
extrahospitalaria fue de un 14.1%. Otro estudio®’* apunta a una mortalidad superior en los
casos de menos de un afio de vida frente al resto de PCEH pediatricas. Este también parece
apuntar en traumatismos y otras causas externas como etiologia predominante en PCEH en
edad pediatrica.

Los nifios y adultos jévenes difieren de los adultos por sufrir una PCR presenciada
menos frecuentemente, siendo encontrados por el personal de ambulancia en fibrilacion o
taquicardia ventricular menos frecuentemente y con menos frecuencia considerados
resultado de una etiologia cardioldgica subyacente.”® >

La supervivencia al alta hospitalaria de la PCEH en edad infantil es muy baja, en torno
al 2% vy varios estudios han reportado importantes secuelas en casi el 100% de los pacientes

292 Otro estudio®’? apunta cifras de supervivencia mayores y menos secuelas

dados de alta.
neuroldgicas.

Conforme se va abandonando la edad lactante (primer afio) y pre-escolar (1 a tres
afios) la etiologia traumatica y cardioldgica va aumentado y, del mismo modo, las

caracteristicas de las PCEH se aproximan paulatinamente a las de la poblacién general.293 L

0s
nifios tienen un resultado, en términos de supervivencia y situacién funcional,

particularmente malo mientras que los adultos jévenes tienen un resultado similar a los

adultos.
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3. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn se caracteriza por tener una importante
dispersion poblacional y una elevada longevidad de la poblacion. Esto puede suponer que la
atencidn a la parada cardio-respiratoria en esta Comunidad precise de medidas de
organizacion especiales. El conocimiento de la incidencia y caracteristicas de la poblacion
gue sufre un episodio de PCR en Castilla y Ledn permanece desconocido pues no existen
registros de esta patologia en nuestra comunidad y son escasos los publicados en nuestro

entorno.

Dado que la parada cardio-respiratoria es una via final comun de otros procesos, no
una entidad en si misma, el andlisis de subgrupos de pacientes puede acercarnos al

tratamiento mas adecuado en funcion a la importancia relativa de cada grupo.

A pesar del empeio de sociedades cientificas y administraciones publicas el resultado
global de la atencion a este problema continuda siendo insatisfactorio. Y debido a que por el
momento el inicio de medidas de soporte vital basico por testigos y la desfibrilacién precoz
son los indicadores fundamentales de la supervivencia habra que reforzar las politicas que

sigan en esta linea.

¢Como?, écuando? y ¢dénde? Son las tres preguntas cuya respuesta solo se puede
aproximar desde el analisis sistematico de registros de PCR. Por este motivo, es de vital
importancia conocer las caracteristicas epidemioldgicas y cronobiolégicas de |la parada
cardio-respiratoria en la region y asi proponer posteriormente sistemas que hagan mas
rapida y eficiente la atencidn por parte de los servicios de emergencia y valorar el

establecimiento de medidas de prevencidn y proteccion ante este proceso.
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4. HIPOTESIS

En el apartado de antecedentes y actualizacién del tema se ha realizado una revisién
sistematica de los puntos fundamentales del tema de estudio. Esta se ha elaborado desde
una doble vertiente, epidemioldgica y cronobioldgica. Se ha puesto de manifiesto la
dificultad para poner en claro los datos referentes a las caracteristicas epidemioldgicas de la
poblacion que sufre una PCEH. También ha quedado patente la probable variabilidad

temporal circadiana de la PCEH.

Dado que el estudio epidemioldgico es observacional y descriptivo no se plantea
hipdtesis formal en el sentido de una prediccidn o explicacion provisional entre dos o mas
variables, sino que es el propio del andlisis de la informacion quien podria sugerir o generar

hipdtesis que deberian ser contrastadas con otros estudios.

Desde el punto de vista de la variabilidad temporal la hipdtesis conceptual es |a
existencia de ritmo en la aparicion de la parada cardiaca extrahospitalaria. Como hipotesis

operativa se definird a través de:

» Hipotesis nula: No existe variabilidad temporal tipificable en la distribucién de
episodios de PCEH en la poblacion analizada ni en los subgrupos considerados.

» Hipotesis alternativa: Las PCEH de Castilla y Ledn muestran variabilidad temporal con
un ritmo reconocible. Los subgrupos de PCEH considerados también presentan

variabilidad temporal.
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5. OBJETIVOS

Con el fin de verificar las hipdtesis establecidas se disefié un estudio con los siguientes

objetivos:

1. Conocer las caracteristicas epidemioldgicas basicas, incidencia, ritmo inicial, etiologia
y supervivencia al ingreso hospitalario, de la PCEH en el territorio de la Comunidad
Auténoma de Castilla y Ledn y compararlas con las referidas en nuestro entorno
nacional y europeo.

2. Comprobar si la respuesta de Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn consigue,
segun sus caracteristicas organizativas, una actuacién en la PCEH con intervalos de
asistencia similar a los referidos en la literatura.

3. Averiguar quién pone en marcha la alerta por PCEH en Castilla y Ledn.

4. Analizar las caracteristicas de la localizacién en la que se producen las PCEH vy la
influencia de esta localizacién en la supervivencia al ingreso hospitalario.

5. Estudiar la variabilidad temporal, circadiana, circaseptana y circanual de Ila
presentacion de la PCEH, en funcidn de datos globales y de subgrupos de casos.

6. Analizar la relacion con la supervivencia de esta variabilidad temporal.

7. Valorar las repercusiones potenciales sobre la organizacion asistencial a la PCEH.
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1. Tipo de estudio.
Estudio descriptivo retrospectivo, de todos los casos de PCEH registrados en la base
de datos del SEM de la Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn, en un periodo de 36 meses,

entre el 1 de enero de 2006 y el 31 de diciembre de 2008.

6.2. Demografia de Castilla y Le6n

El territorio de “Castilla y Ledn” esta situado en el noroeste de Espafia. Tiene una
extension de 94.225 Km2 y una poblacidn de 2.557.330 habitantes, segun datos obtenidos
del padréon municipal correspondientes al afio 2008 (www.ine.es). De la misma fuente se
obtiene que el 22,3% de la poblacion tiene 65 o mas afios. Este dato junto con una tasa de
natalidad baja conforma una poblacion con un indice de envejecimiento elevado de
195,39.%% Aproximadamente, la mitad de la poblacidn son mujeres, aunque estas superan

de manera amplia a los varones en las edades avanzadas.

Esta poblacidn se asienta en un total de 2.248 municipios distribuidos en nueve

provincias.

En la actualidad el 56% de la poblacion de la Comunidad Auténoma es urbana.

Esta configuracion fue debida al crecimiento del sector industrial y de servicios,
localizados fundamentalmente en los entornos urbanos. Sin embargo, Castillay Ledn
continua aportando al conjunto de Espaia recursos tales como productos agricolas o energia

eléctrica, extraidos y distribuidos desde las zonas rurales y periféricas de la Comunidad.

La poblacién ha permanecido estable durante los ultimos afios con un leve

crecimiento a expensas de la inmigracion.
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6.3. Organizacion del sistema de emergencias sanitarias de Castilla y Ledn
La Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn esta organizada territorialmente en 11
Areas de Salud y 249 Zonas Basicas de Salud (ZBS). Cinco Areas de Salud —Burgos, Ledn,
Salamanca, Valladolid Este y Valladolid Oeste— concentran el 65% de las tarjetas sanitarias
de la Comunidad. Ademas la sanidad de Castilla y Ledn cuenta con un sistema organizado
para atender y coordinar las urgencias y emergencias extrahospitalarias, “Emergencias

Sanitarias de Castilla y Leén”.

Las situaciones de emergencia, no sélo sanitarias sino también de otro tipo, se

atienden a través del lamado sistema de emergencias del “1-1-2".

El 1-1-2 es el niUmero Unico europeo de emergencias, creado por la Comunidad
Europea en 1991 con el objetivo de asegurar a los ciudadanos que se encuentren en
cualquiera de los Estados miembros, el acceso a los servicios de emergencia con un nimero

facil de recordar y de marcar.

Para todas las situaciones de emergencia que afectan al normal desarrollo de Ia
seguridad de los ciudadanos se activa el Centro Coordinador de Emergencias que se
encuentra integrado en el 1-1-2 y se encarga de prestar la asistencia adecuada coordinando
todos los recursos necesarios, asegurando el acoplamiento de los servicios movilizados y
adoptando las decisiones estratégicas que son necesarias en cada situacion: Bomberos,

Guardia Civil, Policias Locales, Cuerpo Nacional de Policia, Emergencias Sanitarias.

Cada Comunidad Autonoma, dentro del ejercicio de sus competencias, ha disefiado
de manera similar, pero no uniforme, la atencion sanitaria urgente extrahospitalaria.

Recientemente se ha publicado el “Libro blanco de las urgencias y emergencias
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extrahospitalarias en Espafia”“”, que recoge las caracteristicas y funcionamiento de los

servicios de emeregencias extrahospitalarias en nuestro pais.

Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn constituye la seccién de emergencias del 1-
1-2 encargado de coordinar la asistencia médica urgente e “in situ” en el ambito extra-

hospitalario.

Las emergencias sanitarias en Castilla y Ledn se encuentran gestionadas por una
Gerencia Unica, la Gerencia de Emergencias Sanitarias, cuyo dmbito de actuacidn se extiende
a toda la Comunidad Auténoma, cuya creacion y funcionamiento viene regulada por el
Decreto 24/2003, de 6 de marzo, por el que se desarrolla la estructura organica de los

servicios periféricos de la Gerencia Regional de Salud.

Emergencias Sanitarias dispone de su propio Centro Coordinador de Urgencias (CCU),
desde el que se atienden via telefonica las demandas de asistencia sanitaria urgente del
ciudadano y se movilizan los recursos sanitarios (Unidades Moviles de SVA o Unidad
Medicalizada de Emergencias -UME-, unidades moviles de soporte vital basico —USVB-,

helicépteros sanitarios -HEMS-) de toda la Comunidad Auténoma.

El CCU de Emergencias Sanitarias se encuentra integrado fisicamente dentro de la
sala de operaciones del Servicio de Emergencias Castilla y Ledn 1-1-2. El CCU es el érgano
encargado de respuesta a las llamadas de demanda sanitaria y prestar asistencia a las
urgencias y emergencias de Castilla y Ledn y coordinar la asistencia especializada en
accidentes con multiples victimas y catastrofes. Presta atencion permanente durante las
veinticuatro horas del dia, todos los dias del afio. Para cumplir con su misién cuenta con los
siguientes recursos materiales: cuatro helicopteros, veintitrés unidades medicalizadas de

emergencias (UME) y ciento diecisiete unidades de soporte vital basico.
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La atencidn a la Urgencia y Emergencia se canaliza a través de un sistema regulador
de la demanda, el CCU. En él, el gestor de demanda, al recibir la lamada, dispone de un
algoritmo con preguntas suficientes, que determinan si se esta ante una emergencia, una
urgencia u otras. En base a esto, se deriva la llamada al médico o la enfermera regulador,
segun proceda. La funcion del médico regulador es la de decidir, en funcién de la clinica, asi
como de otros condicionantes (cercania del recurso, orografia del terreno...), qué recurso ha

de movilizarse.

Tanto los helicépteros sanitarios (HEMS) como las UME estan dotados con material
gue permiten la realizaciéon de maniobras de soporte vital avanzado y de atencidn urgente al
paciente traumatizado grave. Entre otros disponen de material de control de la via aéreay
ventilacidén mecanica, monitor-desfibrilador manual con capacidad de estimulacion cardiaca
externa, collarines, colchdn de vacio, férulas de inmovilizacion, equipos de infusiéon y
medicacién de emergencia. Ademas estas unidades de soporte vital avanzado méviles
cuentan con un médico de emergencias, un enfermero de emergencias y un técnico en

transporte sanitario.

Las unidades de soporte vital basico (USVB) también estdn dotados con equipo
suficiente para llevar a cabo una resucitacion cardiopulmonar basica instrumentalizada. Asi,
su inventario incluye un DEA, material para oxigenoterapia, baldn resucitador manual,
material de inmovilizacidn. Estas unidades cuentan con un técnico en transporte sanitario
para el traslado de pacientes. Estd previsto, como asi lo establece el Decreto®®® 228/2001,
por el que se aprueba el Plan Estratégico de Urgencias y Emergencias Sanitarias de Castilla y
Ledn, que las USVB puedan “medicalizarse”, es decir incorporar a un médico de atencion

primaria, convirtiéndose en unidades de soporte vital avanzado, en cualquier momento si la
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situacion lo requiere. Con este fin, los médicos de Atencidn Primaria que prestan sus
servicios en los Puntos de Atencion Continuada (PAC) han de tener el entrenamiento

necesario para una atencion médica urgente, como viene previsto en dicho plan.

En el Mapa 1 se puede observar la distribucion espacial de estas unidades.

De acuerdo con la configuracién expuesta en dicha figura, y dado que todas las
unidades de SVB cuentan con un DEA, se podria considerar que en Castilla existe un
verdadero programa de acceso a la desfibrilacién temprana (PAD) basada en instalacion de

DEA moviles.
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6.4. Base de datos de emergencias sanitarias de Castilla y Ledn

El centro coordinador de emergencias sanitarias dispone de una plataforma
tecnoldgica para el desempefio de su actividad. Esta plataforma incluye una base de datos
gue registra todas las llamadas de alerta al 1-1-2. A su vez esta base de datos general que
incluye alertas de todo tipo estd integrada por las bases de datos individuales de servicio de

bomberos, policia, emergencias sanitarias, etc.

La base de datos sanitaria (SIGECAL) estd disefiada para recoger la informacién de
manera general para todas las urgencias y emergencias sanitarias que ocurren en el entorno
de Castilla y Ledn. Esta base incluye, entre otros campos, datos de filiacion de la persona que
alerta, datos referentes a la victima (edad, sexo, etc.), datos de ubicacién del suceso, motivo
de la llamada, sintoma principal, comentarios de |la operadora a la persona que alerta, datos
de antecedentes médicos u otros antecedentes de interés, datos de ubicaciény activacion
de una unidad de emergencias, fecha y hora concreta de activacion, zona basica de salud a la
que pertenece la alerta, resultado y lugar de entrega de la victima o victimas.
Posteriormente se completa cada alerta con otros campos: codificacion bajo el sistema CIE-
9-MC del diagndstico principal, codificacion de diagndsticos secundarios, codificacion de
procedimientos y maniobras realizadas, fecha y hora de llegada al lugar, fecha y hora de

transporte hospitalario, hora de entrega en el hospital si se produce, etc.

Para el acceso a esta base de datos, previa solicitud para investigacién, se tuvo en
cuenta la actual legislacién en materia de proteccion de datos y de documentacion clinica.
Asi, la comunicacidn o presentacidn de casos clinicos y series de casos constituyen
actividades de investigacioén o cientificas que suponen un tratamiento de los datos

personales del paciente, por lo que su ejecucidn se encuentra sometida a los principios que
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establece la legislacion vigente en materia de proteccion de datos. En nuestro caso estamos
sometidos a la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de proteccién de datos de
caracter personal (LOPD), que realiza la transposicidn a nuestra legislacion estatal de la
Directiva 95/46/CE, del Parlamento Europeo y del Consejo, de 24 de octubre de 1995,
relativa a la proteccidon de las personas fisicas en lo que respecta al tratamiento de datos
personalesy a la libre circulacién de estos datos. Por otro lado, la Ley 14/1986, de 25 de
abril, General de Sanidad, establece en su articulo 6 que las actuaciones de las
Administraciones Publicas Sanitarias estaran orientadas, entre otros supuestos, a "garantizar
gue cuantas acciones sanitarias se desarrollen estén dirigidas a la prevencidn de las
enfermedades y no sélo a la curacién de las mismas". Ademas, su articulo 18 indica como
una de las actuaciones sanitarias del Sistema de Salud, "el fomento de la investigacidon
cientifica en el campo especifico de los problemas de salud". La misma Ley, establece en su
articulo 61 que “... la informacidn relativa a cada paciente ... estara a disposicion de los
enfermos y de los facultativos que directamente estén implicados en el diagndstico vy el
tratamiento del enfermo, asi como a efectos de inspeccion médica o para fines cientificos,
debiendo quedar plenamente garantizados el derecho del enfermo a su intimidad personal y
familiar y el deber de guardar el secreto por quien, en virtud de sus competencias, tenga
acceso a la historia clinica”. Por su parte, la nueva ley 41/2002, de 14 de noviembre, basica
reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en materia de
informacién y documentacion clinica, no supone un conflicto con la legislacién anterior y en

su articulo 16 nos remite a las leyes anteriormente expuestas.
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6.5. Procesamiento de la informacion

En la base de datos el diagndstico de parada cardio-respiratoria no contaba con una
Unica codificacion de acuerdo con la CIE-9-MC lo que dificultd el reconocimiento e
interpretacion de este sindrome. Por otro lado, el presente trabajo pretendié incluir todos
los tipos de paradas cardio-respiratorias y no sélo las de origen cardiolégico lo que implicé

también mayor confusion en la codificacion como diagndstico principal.

La base de datos contenia un total de 218598 llamadas recibidas para atencién
sanitaria urgente. Hubo que seleccionar aquellas llamadas correspondientes a situacion de

PCR susceptible de recibir maniobras de resucitacion.

Se seleccionaron varios campos de la base de datos de emergencias sanitarias de
aquellas llamadas que pudiesen corresponder a una posible situacién de PCR. Se escogieron
aquellos casos que tuvieron como diagndsticos principal o secundario los cédigos CIE-9-MC

correspondientes a:

Fallecimiento inexplicado en 24 horas desde el inicio de los sintomas (798.2)
= Asistolia (427.5)

=  Fibrilacién ventricular (427.41)

= Fallo respiratorio agudo (518.81)

= Parada respiratoria (799.1)

=  Conmocién con coma de duracién indeterminada (850.5)

= Coma (780.01)

= Hemorragia intracraneal no especificada (432.9)

= Sincope y colapso (780.2)

= Enfermedad cerebrovascular aguda mal definida (436)
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= Otra causa desconocida/inespecifica de morbilidad/mortalidad (799.9)

=  Sindrome de muerte subita del lactante (798.0)

Ademds, se seleccionaron todos los casos que incluian entre sus procedimientos,
también segun codificacion CIE-9-MC e independientemente del diagndstico principal, los

siguientes:

= Resucitacion cardiopulmonar (99.60)

= Meétodos de resucitacion no mecdanicos (93.93)
= Intubacion endotraqueal (96.04)

= Respiracion artificial (93.3)

= Desfibrilacién externa (99.62)

= QOtras operaciones sobre corazén o pericardio (37.9)

El resultado de estas operaciones fue la seleccion de 9269 casos sospechosos de

haber sufrido una PCR susceptible de recibir maniobras de resucitacion.

Esta tarea de busqueda inicial se continué con el filtrado de aquellas llamadas
correspondientes a un mismo caso, es decir, a una misma victima. Se dio la situacién en que,
era posible que varias llamadas correspondieran a un mismo caso con varias personas que
alertaron al 1-1-2. Por el contrario, cada una de las victimas de un accidente fue recopilada
en casos diferentes lo que no ocasionaba problemas durante el proceso de depuracion de la

base de datos.

Posteriormente fueron revisados uno por uno todos los casos seleccionados
excluyendo los fallecimientos en los que no se hubieran intentado maniobras de

resucitacion. En ese proceso fueron excluidos aquellos que, tras el analisis del diagndstico,
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procedimientos y comentarios, correspondieron a otras entidades clinicas distintas de la

PCR.

Simultaneamente se extrajeron algunas de las variables que serian posteriormente
objeto de andlisis y que se detallan en el apartado siguiente. Dado que la base de datos no
estaba configurada Unicamente para el estudio de la PCR, la obtencién de los datos hubo de
ser extraida, en parte, de campos de observaciones del equipo de emergencias. De esta
manera la etiologia de la parada fue extraida segun ciertos criterios. La persona que alerta
fue agrupada en conjuntos. Se asignd un entorno urbano o rural segun un criterio definido.
Se indago sobre la realizacion de maniobras de RCP por la persona que alerta o algun testigo
del PCR. De igual manera se establecio el ritmo de la PCR, la utilizacion de DEA, la
administracion de tratamiento fibrinolitico o el tipo de transporte empleado. También se
estimaron los tiempos de retraso segun las horas de intervencién del servicio de

emergencias.

Otras variables: edad, sexo, provincia o zona basica de salud fueron directamente

volcadas a un nuevo conjunto de datos en un archivo del programa SPSS®.

De este modo se constituyo la base de datos y sus variables que seran el objeto de

analisis.
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6.6. Variables analizadas
Las variables que han sido recogidas para el analisis, y la definicion utilizada en las

mismas, son las siguientes:

Edad: Se recoge la edad en anos de los pacientes que sufren una parada cardio-respiratoria.
Se recoge ademas la edad en meses para los lactantes que sufren muerte subita del lactante

o parada cardio-respiratoria extrahospitalaria por cualquier otra causa.

Intervalos de edad: Derivada de la variable anterior se distribuye la poblacién en tres grupos

gue permitan comparar tres poblaciones diferenciadas definidas en otros trabajos,zog’ 296-300

basadas en riesgo cardiovascular. Asi se distingue entre menores de 50 afios, de entre 50 a

75 afos y mayores de 75 aios.

Adultos: Se diferencia entre adultos y ninos con edad corte de 14 afios. La administracién
sanitaria pone como limite de atencién sanitaria pediatrica esta edad, incluido como edad
limite para el ingreso en una unidad de cuidados intensivos pediatricos, motivo por el que la
base de datos toma como referencia este dato para establecer el limite de la edad adulta.
No obstante, no existe una definicién uniforme a nivel internacional que establezca de
manera definitiva el limite de la edad pediatrica, entendida ésta de manera genérica cuando

174, 289, 301, 302

finaliza la pubertad. En gran nimero de estudios se toma como limite de la edad

pediatrica los 18 anos. Por este motivo, se incluye también este valor de corte en el andlisis

para comparar los resultados obtenidos con los referidos por otros autores.

Sexo: Se codifica hombre o mujer.

Etiologia: Se codifica la etiologia en funcidn de la causa mds probable por los antecedentes

médicos recogidos en los comentarios adscritos en la base de datos, en el diagndstico de
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presunciéon del SEM de Castilla-Ledn y de los procedimientos realizados durante el proceso.
Se toma como modelo la tabla etioldgica referida en la guia de recomendaciones de la

European Resuscitation Council de 2005, e inspirada en el trabajo de Pell et al. 185

e Presumiblemente cardioldgica: Se asigna causa cardioldgica cuando:

» Existencia de dolor toracico en los antecedentes médicos o motivo de la
llamada.

» Pérdida subita de conciencia y concurrencia entre sus antecedentes
médicos de alguno: diabetes mellitus, tabaquismo activo, HTA,
arteriopatia periférica, toma de antiagregantes plaquetarios, cardiopatia
isquémica previa.

» Signos de insuficiencia cardiaca previos a la parada.

» Cardiopatia congénita en pacientes de edad pediatrica.

» Todo proceso subito en ausencia de focalidad neurolégica, traumatismo
grave, sospecha de intoxicacion o dano por agentes fisicos.

e Traumatismos: Cuando sucede un parada cardio-respiratoria en el seno de un
traumatismo grave.

e Enfermedad pulmonar: Incluye procesos que indiquen EPOC, bronquitis crénica o
asma bronquial entre los antecedentes médicos y en los que no se indique como
motivo de alerta sintomatologia coronaria o de insuficiencia cardiaca.

e Patologia cerebrovascular: Cuando se menciona déficit neuroldgico focal en los
comentarios del registro o es asignado como accidente cerebrovascular agudo

como diagndstico de codificacién del SEM.
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Asfixia. Asi considerado como diagndstico del SEM o cuerpo extrafio en via aérea
como motivo de llamada.

Sobredosis de farmacos: Parada cardio-respiratoria causada por la ingesta o
administracion accidental o intencionada de medicamentos o drogas de abuso
por cualquier via.

Otras formas de suicidio: Pacientes atendidos por formas distintas a la
sobredosis de fdrmacos como intento de suicidio y que se hayan intentado
maniobras de resucitacion.

Muerte subita del lactante: Es la muerte repentina e inesperada de un nifio
menor de 1 afio de edad. Se indica esta opcion si no existe trauma u otra causa
directa conocida responsable del evento.

Hemorragia digestiva. Cualquier hemorragia, ya sea por presencia de
hematemesis y/o rectorragia que sugiera sangrado intenso activo capaz de llevar
a una situacion de shock hipovolémico-hemorragico como causa de la PCR.
Tromboembolismo pulmonar: Asi considerada por la sospecha clinica de los
servicios de emergencia que indican esta entidad como diagndstico principal.
Descargas eléctricas/rayos: Parada cardio-respiratoria secundaria a descarga
eléctrica por cualquier causa.

Otras causas externas: Parada cardio-respiratoria como consecuencia de agentes
fisicos distintos de descarga eléctrica.

Ahogamiento: La PCR que sucede por inmersidn acuatica.

Neoplasia maligna: PCR en el contexto de enfermedad neoplasica conocida.

Epilepsia: PCR que ocurre como consecuencia de un status epiléptico.
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e Obstétrica: Sucede como problema asociado a la gestacion o parto. Incluye
enfermedades de la madre o recién nacido tras el parto (7 primeros dias).

e Shock anafilactico. Entendido como reaccién severa y repentina del organismo
tras la exposicion a una sustancia quimica, alimentos o picadura de insectos, que
puede condicionar dificultad respiratoria y edema laringeo y/o shock distributivo
severo.

e Shock séptico. Paciente que presenta PCR en el contexto de shock debida a
infeccidon conocida o sospechada.

e Complicaciones directas de diabetes mellitus. Sospecha de cetoacidosis diabética
o coma hiperosmolar como origen del proceso.

e Patologia renal cronica. Complicaciones debidas a tratamiento de insuficiencia
renal crdnica, alteraciones metabdlicas o complicaciones derivadas de
hemodiilisis peritoneal asi reflejadas en las observaciones de la base de datos y
en ausencia de otra causa mas plausible.

185

Etiologia agrupada: Derivada del mismo estudio.” Se subdivide a los casos en:

probablemente cardioldgicos, etiologia médica no cardiaca y etiologia externa no cardiaca
(traumatoldgica, intentos de suicidio, sobredosis de medicamentos, agentes fisicos, etc.).
Lugar: Se distinguen cuatro posibilidades: Hogar (incluyendo residencias de la tercera edad),
lugar publico, centro de atencién primaria y no codificado.

Persona que alerta: Se codifica la persona que pone en aviso a los SEM. Se establecen las

siguientes posibilidades: familiar o conviviente, transeunte, fuerzas de seguridad (Policia
Local, Guardia Civil, Policia Nacional y Servicio de Bomberos), médico de atencién primaria,
otros (Cruz Roja, otro centro sanitario no hospitalario, cualquier otro no incluido en los

grupos anteriores).
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Entorno: Se define entorno urbano para aquellos municipios que superan los 10.000
habitantes segun la propuesta de la Conferencia Europea Estadistica de Praga y la definicion
segun los criterios del Instituto Nacional de Estadistica (INE). Atendiendo a este criterio
cuantitativo, los municipios de menos de 10.000 habitantes se consideran de entorno rural,
no teniéndose en consideracion el tipo de actividad econdmica predominante en dicho

municipio.

Resucitacidn cardiopulmonar por testigos: Se consigna una respuesta afirmativa si existen

anotaciones en el registro que indiquen la realizacién de maniobras de soporte vital por los
testigos antes de la llegada de los servicios de emergencias sanitarios. Si hay constancia de
no realizacion de medidas de soporte vital por testigos se consigna el valor “no”. Si no hay
anotaciones de realizacién o no realizacion de medidas de soporte vital se sefiala el valor
“desconocido”.

Ritmo inicial: Se definen dos tipos de ritmo: desfibrilable (DF) y no desfibrilable (No DF). Se
considera ritmo DF si en el registro del servicio de emergencias figura entre sus actuaciones
la entrega de choque eléctrico mediante desfibrilador manual o DEA. A los mismos efectos
se considera desfibrilable a aquellas victimas portadoras de DAI que sufren sincope que se
recupera tras choque eléctrico interno por el dispositivo.

Recuperacion de la circulacion espontdnea y supervivencia al ingreso en el hospital: Se

define recuperacién de la circulacidon espontdnea (RCE) y supervivencia como la entrega con
circulacién espontanea de la victima en el servicio de urgencias de un hospital. Se codifica el
caso como “exitus” si la victima ha fallecido en el lugar de la parada o durante el traslado al

hospital.

82



Especificacion de uso de DEA: Se registra la utilizacion de un desfibrilador externo

automatico (DEA).

Portador de DAI: Si la victima es portadora de un dispositivo desfibrilador automatico

implantado.
Transporte: Se registra si el traslado al hospital se ha realizado por helicéptero sanitario o
ambulancia terrestre.

Fibrinolisis: Se registra si se ha utilizado un farmaco fibrinolitico en el contexto de la PCR.

Tipo de intervencidn: Se registra si se han llevado unicamente a cabo medidas de soporte

vital basico con o sin desfibrilacién o se han realizado maniobras de soporte vital avanzado
(que incluyen el manejo avanzado de la via aérea mediante intubacion endotraqueal o
dispositivos laringeos o bien la canalizacidon de una via de acceso vascular o la aplicacién de

farmacos vasoactivos, vagoliticos o antiarritmicos en el contexto de la PCR).

Provincia: Se registra la provincia donde ha tenido lugar la PCR.

Fecha de alerta: Registra la fecha de alerta al SEM.

Hora de alerta: Registra la hora del aviso al SEM.

Hora de activacidn del servicio de emergencias: Hora a la que se pone en marcha el servicio

de emergencias sanitario mas adecuado.

Hora de llegada al lugar: Indica la hora de llegada al lugar desde el que se realiza el aviso de

alerta.

Tramo horario: Se divide el dia en tres tramos de 8 horas. De 8 a 16 horas (mafiana), de 16 a

24 horas (tarde) y de 0 a 8 horas (noche).
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Dia de la semana: Dia de la semana en que se produce la PCR.

Mes: Mes del afio en que se produce la PCR.

Ano: Afio de la PCEH.

Intervalo de despacho-activacion del SEM: Se extrae del registro el tiempo transcurrido

entre la puesta en contacto con el centro coordinador de emergencias sanitarias y la

activacion de una unidad de emergencias sanitarias. Se computa en segundos.

Intervalo desde activacidn-asistencia: Se computa el tiempo transcurrido desde la activacion

del servicio de emergencias hasta la llegada al lugar del equipo de soporte vital.

Otra variable recogida, que no fue objeto de andlisis estadistico fue la zona basica de
salud a la que pertenecia el lugar del PCR. No obstante si sirvid para posicionar en el mapa el

lugar de la PCR.
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6.7. Analisis estadistico epidemioldgico
Los casos seleccionados entre enero de 2006 y diciembre de 2008 una vez depurados
desde la base de datos del servicio de emergencias sanitarias fueron analizados con el

paquete estadistico SPSS® version 10.0 para Windows®.

El objetivo primario analizado fue el resultado final tras las actuaciones iniciales del

SEM, considerado como RCE e ingreso posterior en el hospital, tras el traslado.

Se realizé en primer lugar unanalisis univariante para la descripcion de las
caracteristicas de la poblacién de estudio. Se expresaron en términos de media con intervalo
de confianza al 95%, o bien, mediana y rango intercuartilico. También se calculd el intervalo

de confianza como estimacidn poblacional de aquellas variables de relevancia.

Se efectud analisis estadistico bivariante, con el fin de determinar el grado de
asociacion estadistica entre las variables, mediante pruebas de x* (chi-cuadrado) para la
comparacion de variables cualitativas. En general se utilizé la razén de verosimilitudes como
prueba fundamental y test de Fisher en aquellas que no cumplian criterios para poder
utilizar otra prueba de x°. Se realizé este andlisis para la comparacion de subgrupos:
urbano/rural, RCE al hospital/exitus, tramos horarios. Para las variables continuas se realizé
prueba de normalidad mediante test de Shapiro-Wilks y analisis mediante T de Student o

mediante pruebas no paramétricas (U de Mann-Withney o Kruskal-Wallis segun el caso).

Se confecciond un modelo multivariante de regresién logistica para la valoracién de
factores asociados a la RCE y supervivencia al ingreso hospitalario entre las variables
analizadas en el sistema (edad, etiologia simplificada, ritmo electrocardiografico inicial, RCP

por testigos, persona que alerta, lugar de PCR, entorno, tiempo hasta llegada de 1-1-2,
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tramo horario). El resultado se expresoé en términos de odds ratio e intervalo de confianza al
95%. Para la confeccion del modelo, la variable RCP por testigos incluyé Unicamente los
casos con conocimiento o ausencia de la realizacion de maniobras, por considerarlo un dato

de especial interés para la interpretacion de dicho modelo.

Con el fin de poder comparar los resultados de este analisis con los publicados en
otros estudios se repitieron los célculos para el subgrupo de victimas de probable origen
cardiolégico. En buena parte de los estudios se excluyen las PCR no cardioldgicas por

presentar caracteristicas no homogéneas.
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6.8. Analisis ritmomeétrico

Existen diferentes maneras de analizar la dimension “tiempo” en busca de
periodicidad. El método elegido se basa en buscar de manera objetiva, fiable y con calidad la
confirmacién de variabilidad temporal. Asi, el método ritmométrico elegido para el analisis
es el método de ajuste de series temporales mediante la utilizacion de curvas coseno

adaptadas con varios armonicos.

Para demostrar la existencia de periodicidad reconocible, ya sea ritmo circadiano,
circaseptano, circanual o sus armonicos, se realiza a través del método de cosinor (coseno-

393 Cosinor es un método de ajuste de curva por minimos

vector) descrito por Nelson.
cuadrados el cual sirve para determinar la funcién de mejor aproximacion cosenoidal a los

datos. Con dicho método, se obtiene una curva coseno adaptada en la que se identifican

diversos parametros como son el MESOR, la amplitud, la acrofase, la batifase, etc.

El método de cosinor simple permite, mediante el test de amplitud nula, confirmar la
existencia de ritmo y mediante el test de amplitud-acrofase comparar distintos ritmos entre
si.>®* Ademas, a través de los métodos de cosinor multiple y cosinor poblacional, se pueden
comparar los ritmos de los individuos de distintas poblaciones de forma global. Sin embargo,

este método no esta exento de limitaciones.>* **

Para una mayor exactitud es preciso que
la serie siga una distribucidn préoxima a una sinusoide, lo que puede comprobarse mediante
un test de sinusodalidad. La funcidon requiere un nimero elevado de datos para que la
aproximacion por regresién contenga menos errores y la grafica de la onda resultante
aproxime la acrofase y la batifase a los valores maximo y minimo de la serie. Con el fin de

mejorar y adecuar los problemas que presenta el método de cosinor, se han desarrollado

métodos que incluyen la utilizacién de los armdnicos mas relevantes en la variable a
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estudiar. De esta forma, las curvas ajustadas con el periodo fundamental y otros armanicos,

reproducen con mayor fidelidad la distribucién de la variable a lo largo del tiempo.3*’

1.3° sobre una

En este estudio hemos escogido el modelo propuesto por Alberola et a
plataforma Matlab®. MATLAB (abreviatura de MATrix LABoratory) es un software
matematico que ofrece un entorno de desarrollo integrado con un lenguaje de
programacion propio (lenguaje M). Esta disponible para las plataformas Unix, Windows y
Apple Mac OS X. Entre sus prestaciones basicas se hallan: la manipulacidon de matrices, la

representacion de datos y funciones, la implementacién de algoritmos, la creacion de

interfaces de usuario y la comunicacion con programas en otros lenguajes de programacion.

Los registros de las variables son transferidos a dicha plataforma en archivos con
formato ASCII para ser procesados mediante un programa propio para tal efecto. Se
analizaron las variables: grupos de edad, sexo, entorno, lugar de la PCR, persona que alerta,
etiologia simplificada, dia de la semana, supervivencia, ritmo, maniobras, afio. Finalmente se
utilizaron ajustes con los periodos conjuntos de 24, 12 y 8 horas (Figura 2) en el analisis
circadiano; armonicos de 3 %2 y 7 dias en el circaseptano; armonicos de 3, 6 y 12 meses en el
circanual. Este mismo proceso se repitid para el subgrupo de casos de etiologia cardioldgica.
De esta manera, se puede identificar y analizar tanto el ajuste global como los ajustes para
cada uno de los periodos de forma individual. También permite la comparacidén entre

grupos, asi como determinar su nivel de significacion.

Ademas, el citado programa permite una composicion grafica que incluye tanto las

series originales como las series ajustadas por los tres armdnicos mencionados.

Tanto para la valoracién de la existencia de ritmo, como para la comparacion entre

grupos, se acepté un nivel de significacion a del 5%.
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6.9. Descripcion geoespacial
La geo-localizacion de eventos sobre un mapa resulta de interés a nivel

epidemioldgico y puede servir para la optimizacién de recursos.

En la base de datos disponemos de la zona basica de salud dénde se ha producido la
parada. Cada una de estas zonas basicas de salud comprende una zona de influencia que en
muchos casos corresponde a un cddigo postal. Mediante la zona basica de salud podemos

conocer el nimero y la localizacion de cada PCR en el territorio de la Comunidad Auténoma.

Para la realizacion de mapas tematicos con la posicidon de PCR y de los distintos
componentes de las emergencias sanitarias se utilizé el programa ArcGis 10® de ESRl.com™
en version de prueba de 60 dias. Este sistema permite la interaccion con varios mapas
publicos para el geo-posicionamiento. Los empleados para la elaboracion de mapas
tematicos parten del Sistema de Informacion Geografica del Medio Natural (SIGMENA) de la

Consejeria de Medio Ambiente de la Junta de Castilla y Ledn (www.jcyl.es).>*
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6.10. Busqueda bibliografica

Durante todo el proceso de realizacion de este original, se ha hecho una revision
sistematica de los temas tratados. Se realizaron busquedas bibliograficas utilizando las bases
de datos National Library of Medicine's PubMed, OvidSP®, Tripdatabase® y revisiones del
UptoDate®. Se generaron busquedas con palabras clave como: chronobiology, out-of-

hospital cardiac arrest, sudden death, circadian rhythm, temporal varibility, étc.

También se incluyeron busquedas en la base de datos de tesis doctorales TESEQ y en
el sumario del indice Médico Espafiol (IME), elaborado por el Centro Superior de

Investigaciones Cientificas (CSIC).

Para la ordenacién de citas bibliograficas y su estructuracién se ha tenido en cuenta

las normas del sistema de la National Library of Medicine's (sistema Vancouver).
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7. RESULTADOS

Para alcanzar los objetivos establecidos con el fin de verificar las hipdtesis propuestas
se ha procesado la informacion disponible segun se ha explicado en el apartado de material
y métodos. Los resultados que se presentan a continuacion se han dividido en tres apartados

para facilitar su distribucién y comprension.

7.1. Analisis epidemioldgico.

Tras el proceso de seleccion y depuracién de los datos, conforme al esquema
presentado en la Figura 3, se contabilizan un total de 2.465 casos de PCEH atendidos por los
equipos de Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn, durante un periodo de tres afios. A
partir de los datos de poblacién tomados del INE, del padréon municipal anual, se derivan los
datos de poblacién en cada provincia que permiten construir la Tabla 1. Teniendo en cuenta
estos datos se puede calcular la tasa de incidencia de la parada cardio-respiratoria en Castilla
y Ledn (Tabla 2). Por tanto, la incidencia de PCEH en Castilla y Ledn corresponde a 32,37 por
100.000 habitantes y afio. En el Mapa 2 se comprueban de manera grafica la variabilidad de

la incidencia en las diferentes provincias de la Comunidad.

En la Tabla 3 se describen las caracteristicas epidemioldgicas de la muestray la
estimacion poblacional de las variables analizadas. La edad media de todas las PCEH se situa
en 63,4 y la mediana en 69 afios. Existe una diferencia de edad entre hombres y mujeres, de
61,7 frente a 68,3 respectivamente. La presencia de ritmo inicial desfibrilable es de 19%. La
RCE y supervivencia al ingreso en el hospital es de 753 casos lo que corresponde con el

30,5%.

La distribucion horaria de las PCEH se expone graficamente en la Figura 4.
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Otro dato epidemioldgico relevante es la causa de la PCEH. El analisis de la base de
datos indica que un 76,1% de los casos corresponde a causa presumiblemente cardioldgica.
En la Tabla 4 se especifican el resto de causas no cardiolégicas analizadas, su frecuencia y

proporcion.

Las victimas de edad pediatrica, considerada en nuestro estudio para aquellas
victimas menores de 14 aifos, componen un subgrupo de pacientes cuya etiologia presenta
caracteristicas propias. A su vez el primer afio, recién nacidos y lactantes, componen un
conjunto especial. En la Tabla 5 se recogen las causas de PCEH en pacientes en edad
pediatrica dividida en 2 subgrupos. En las victimas menores de un afio la causa
predominante es la MSL. Sin embargo, a partir del primer afio la causa traumaticay la

cardioldgica son predominantes.

Castilla y Ledn es una Comunidad Autdnoma con una alta proporcién de poblacion
gue habita en un entorno rural. Se realizé una comparacion entre las caracteristicas de las
PCEH segun el entorno. Se encontrd asociacion estadistica significativa en funcién del
entorno respecto de la edad, persona que alerta, lugar de la PCR, etiologia, utilizacion de
DEA, trombolisis e intervalos de activacidn y asistencia. La Tabla 6 expone las diferencias

entre las PCR en poblaciones urbanas y rurales.

Divididos los casos en tres tramos horarios correspondientes a mafiana (8 a 16 H.),
tarde (16 a 00 H.) y noche (00 a 8 H.) se presentan las caracteristicas relacionadas con esta
divisién horaria en la Tabla 7. Se refiere una edad mds avanzada en los eventos que suceden
en el tramo horario que va de 16 a 24 H. También la persona que alerta y la ubicacién de la
parada se asocian estadisticamente con diferentes tramos horarios. El intervalo de

activacidn-asistencia se ve prolongado de forma significativa en el tramo nocturno. La
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supervivencia varia en funcion del tramo horario, teniendo una mayor probabilidad de

supervivencia en el tramo matinal (de 8 a 16 horas) segln se representa en la Figura 5.

Las caracteristicas de los pacientes segun el resultado final alcanzado tras las medidas
de SVA, esto es, la RCE y supervivencia al ingreso hospitalario, se detallan en la Tabla 8. Del
analisis bi-variante se resuelve que la edad, la persona que alerta, el lugar de la PCR, la
realizacion de maniobras de RCP por testigos, el ritmo inicial, la utilizacién de DEAy la

fibrindlisis estan asociadas a la RCE y supervivencia al ingreso hospitalario.

Se llevd a cabo un andlisis multivariante de factores asociados a la RCE y
supervivencia al ingreso hospitalario. El modelo resultante que mejor se adapta es el que se
presenta en la Tabla 9. De los datos resultantes se desprende que el ritmo inicial DF es el
factor independiente con mas asociacién a la RCE y supervivencia con una Odds Ratio (OR)
de 6,93 (IC 95%: 5,43; 8,85). La alerta por un médico de atencién primaria o las
enfermedades médicas como etiologia de la PCR son también factores independientes
asociados a una mayor RCE y supervivencia al hospital, OR 2,09(IC 95%: 1,42; 3,07) y OR 1,88

(IC95%: 1,35; 2,62) respectivamente.

Otro aspecto epidemioldgico importante se centra en los intervalos de tiempo de
activacion y llegada de los servicios de emergencia. Graficamente puede observarse como
influye el intervalo de despacho-activacién (Figura 6) en la supervivencia (Figura 7). Lo

mismo puede observarse para el intervalo activacidn-asistencia Figuras 8 y 9.

El subgrupo de pacientes de etiologia presumiblemente cardioldgica precisa de un
analisis diferenciado pues constituye un grupo homogéneo y es el Unico analizado en
muchos estudios de PCEH. Una mayor edad y una presencia mayor de ritmos DF son algunas

de las caracteristicas propias frente al conjunto global que se desprenden de la Tabla 10. En
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dicha tabla también se expresan otras caracteristicas como distribucion anual de casos,
intervalos de edad, distribucion por sexo, entorno, maniobras de RCP por testigo, utilizacion
de DEA, portador de DAI, RCE y supervivencia al ingreso hospitalario, distribucién por

provincias y la inferencia poblacion de los datos obtenidos mediante intervalos de confianza.

Aligual que en el analisis global, en el subgrupo de cardiolégicos se comparan las
caracteristicas segun el entorno. Los resultados, que son similares a los del grupo global,

pueden observarse en la Tabla 11.

La distribucién de la atencién a la PCEH y las caracteristicas sociodemograficas
también han sido analizadas en este subgrupo de pacientes cardiolégicos en funciéon de los
tres tramos horarios expuestos. Se ha encontrado asociacion entre la edad, la persona que
alerta, la ubicacion de la PCR y el intervalo de activacidn-asistencia, segin puede observarse

enla Tabla 12.

Cuando se comparan las caracteristicas de los casos en relacién ala RCE y Ia
supervivencia al ingreso en el hospital se evidencia que la edad, la persona que la alerta, el
lugar de la PCR, el ritmo inicial, la realizacion de maniobras de RCP por testigos, la utilizacidon
de DEA, ser portadores de DAl y la fibrindlisis, son variables que influyen en el resultado

final. Puede observarse esta asociacion en la Tabla 13.

Se realizaron varios modelos de analisis multivariante para encontrar las variables
independientes asociadas a una mayor RCE y supervivencia al ingreso hospitalario. El modelo
resultante se expone en la Tabla 14. De este se deduce que el ritmo inicial DF y la realizacion
de maniobras de SVB por testigos son los factores independientes mas claramente asociados
con la RCE vy la supervivencia: OR 18,2 (IC95%: 10,2; 33,9) y OR 3,8 (IC95%: 1,8; 7,9)

respectivamente.
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7.1.1. Analisis epidemioldgico pediatrico.

Un porcentaje pequefio corresponde a poblacion pediatrica (menores de 14 afos), 91
casos de pacientes menores, es decir, un 3.7%. La incidencia calculada segun datos de INE
para esta poblacién durante el periodo de estudio es de 11.2 por 100000 habitantes-
pediatricos/afio. Si ampliamos la edad pediatrica hasta los 18 afios el nimero de casos se
incrementa hasta 103 (4.2%). La incidencia correspondiente para este grupo de edad,
teniendo en cuenta la poblacidn de este rango de edad, seglin datos del INE, corresponde
con 8.9 por 100.000 habitantes-pediatricos/afio. La incidencia de PCEH de nuestra serie en
menores de 21 afios, utilizada en algunas series internacionales, es de 8.6 por 100.000

habitantes-pediatricos/afo.

La Tabla 5 describe la etiologia de las PCEH en la edad pediatrica (<14 afios).

Tomando el limite de 14 afios, un 69.2% eran PCEH en varones pediatricos. Un 58.2%
ocurrieron en un entorno rural. La PCEH ocurrid en el hogar en el 51.7%, en lugar publico en
32.6% y el resto en un centro de atencién primaria. Presentaron ritmo inicial DF tan sélo un
5.5%. Se consiguid RCE y supervivencia al ingreso hospitalario el 42.9%. Este valor no varié
de forma significativa entre menores y mayores de un ano: 42.5% vs 43.1% (p valor 0.56). El
intervalo de despacho-activacién presenté una mediana de 0.94 minutos (Cuartiles 25-75:
0.5-1.6). El intervalo de activacidn-asistencia presenté una mediana de tiempo de 9.37

minutos (Cuartiles 25-75: 4.7- 14.4).

Tomando los pacientes de menores de 18 aflos obtenemos los siguientes resultados:
un 69.9% corresponden a nifios varones, un 42.7% sucedieron en un entorno rural, un 47%
ocurrieron en el hogar, un 38% sucedieron en lugar publico y el resto (15%) en un centro de

atencién primaria. En este grupo el porcentaje de casos con ritmo inicial DF es del 6.8%. La
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etiologia considerada se distribuye de la siguiente manera: traumatismos (31.1%),
cardioldgica (27.2%), MSL (23.3%), causas externas (9.7%) y causas médicas (8.7%). Se
consiguio RCE y supervivencia al ingreso hospitalario en 43.7% de los casos. La mediana del
intervalo de despacho-activacion fue de 1.0 minuto (Cuartiles 25-75: 0.5-1.7) y una mediana

del intervalo activacidén-asistencia de 10 minutos (Cuartiles 25-75: 6.0-16.0).
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7.2. Analisis ritmométrico

En este apartado se describen los resultados obtenidos del andlisis de variabilidad
temporal segun el test de cosinor de componentes multiples, segln se ha explicado en el
apartado de material y métodos. Esto permite estimar de manera fiable y cuantitativa la

presencia o ausencia de ritmos reconocibles y poder compararlos entre si.

7.2.1. Datos Globales.

El analisis cronobiolégico, mediante el test del coseno simple buscando ritmos de 24
horas, de todos los casos incluidos en el estudio, mostrd una acrofase global a las 10:41
horas y una batifase a las 4:40 horas. Se confirma, mediante este método estadistico, la
presencia de una variabilidad temporal circadiana en la aparicidon de casos de PCEH. La
Figura 10 representa de manera grafica la distribucion horaria, advirtiendo dos picos de
incidencia claramente diferenciados: uno matinal en torno a las 10 horas y otro vespertino

en torno alas 18 horas.

Enla Tabla 15, se resumen los resultados del test de cosinor de componentes
multiples para los distintos subgrupos analizados, en busca de ritmo circadiano: sexo, grupos
de edad, entorno (urbano/rural), lugar de la PCR, persona que alerta, etiologia, dia de la
semana, supervivencia, ritmo inicial de la PCR, tipo de maniobras y afio. Casi todos ellos, a
excepcion de las PCEH de otras etiologias médicas no cardioldgicas, presentan un ritmo
circadiano tipificable. Del analisis de subgrupos se observa que en las PCEH de pacientes
entre 50 y 75 aios el pico vespertino es el predominante (Figuras 11, 12 y 13), aunque
mediante la comparacion de curvas no se encuentren diferencias significativas entre los tres
grupos de edad (Tabla 16). Del mismo modo, para las PCEH de etiologia por agentes

externos y traumatismos también se observa una mayor presencia en las horas vespertinas
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(Figura 23). Los miércoles y los viernes la curva de presentacion presenta caracteristicas

diferentes a las del resto de la semana (Figuras 30 y 32).

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en el analisis
cronobiolégico de ritmo diario, diferenciado por sexo, grupos de edad, entorno, ritmo inicial,
supervivencia y tipo de maniobras (Tabla 16). Graficamente puede verse expresado de las
Figuras 11 a 16. Pero si que se han evidenciado ritmos circadianos con diferencias
significativas segun el lugar de la PCR, entre el hogar y otros lugares como el centro de

atencidén primaria o la via publica (Figuras 17, 18 y 19).

Existe un patron de presentacion circadiano diferenciado segun la persona que pone
en alerta el servicio de emergencias. Asi, se distingue entre un patrén bimodal cuando el que
alerta es un testigo frente a un patrén de pico principal matinal cuando la persona que alerta

es un familiar o conviviente (Figura 20).

El resultado del analisis circadiano segun la etiologia revela que, tanto la causa
cardioldgica, como la etiologia externa (traumatica, intoxicaciones y agentes externos)
evidencian un ritmo de 24 horas (Figuras 21 y 23). En el grupo de entidades médicas no
cardiacas no se encuentra un ritmo diario reconocible (Figura 22). Ademas las curvas
resultantes de la comparacion segun el test de amplitud-acrofase indican que las PCEH de
origen cardioldgico y las de causa externa presentan un patrén de presentacion diferente.
Asi, la acrofase en los pacientes cardioldgicos a las 10:07 horas, frente a la acrofase de las
causas externas que es a las 18:19 horas. Graficamente se comprueba en las Figuras 24, 25y

26.

La presentacion de casos de PCEH difiere con escasa cuantia segun el dia de la

semana como se expresa en la Figura 27.
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Existe una variabilidad temporal circadiana que difiere en funcién del dia de la
semana que se trate (Figuras 28 a 34). Lunes, martes, jueves y sabado presentan un ritmo
circadiano equiparable con una acrofase en torno a las 10:30 horas y un segundo pico
vespertino de menor magnitud en torno a las 19 horas. Véase la Tabla 15 y la Figura 29. El
miércoles también presenta un patron bimodal con un pico matinal en torno a las 10 horas y
un pico vespertino-nocturno con gran acumulacién de casos y que resulta en un patrén
diferencial con el resto de la semana. Puede observarse esta distribucion en la Figura 30. El
viernes también presenta un patrén bimodal con un pico matinal y un segundo pico, pero en
esta ocasion, de predominio en las primeras horas de la tarde. Asi, la acrofase de la curva
adaptada de los viernes se sitla en las 16:42, segln puede comprobarse en la Figura 32. El
domingo también presenta un patrén diferente, en este caso se trata de un patrén unimodal
con un pico matinal aunque con un retardo en el pico matinal, con una acrofase a las 12:29,

como puede comprobarse en la Tabla 15y en la Figura 34.

Se pueden comprobar las diferencias entre los distintos patrones segun el dia de la

semana observando las Figura 35 a 41 y el andlisis comparativo cuantitativo en la Tabla 16.

El patron circadiano global no varia en cada uno de los tres afios considerados.

El andlisis circaseptano de los datos, es decir, buscando un patron semanal de
aparicion de la PCEH no encontrd un ritmo reconocible pese a la utilizacion de armdnicos de
7 y 3.5 dias. Tampoco en el andlisis de subgrupos se evidencié un patron semanal de

aparicion de casos. En la

Figura 42 se muestra la curva de coseno adaptada para un periodo de 7 diasy en
Figura 27 la distribucién porcentual de los casos segun el dia de la semana, no

encontrandose diferencias significativas tampoco segun eltest de x> Las Figuras 43 y 44 son
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otros ejemplos del intento de busqueda de ritmo semanal, en este caso en subgrupo segun

el sexo. No se encontraron diferencias en ninguno de los subgrupos estudiados.

Los datos se sometieron a un nuevo analisis temporal, en este caso de distribucion
estacional a lo largo de los 365 dias del afio. Se construyd nuevamente una curva de coseno
adaptada utilizando armdnicos de 3, 6 y 12 meses para una mejor aproximacion y mayor
potencia del método estadistico. Este método no encontrd un patrén circanual, teniendo en
cuenta el global de los casos aparecidos en los tres afios estudiados. Sin embargo, si
encontrd un ritmo reconocible estacional en el analisis de subgrupos, en concreto, en
funcion del entorno y en funcioén de la persona que alerta. El resto de resultados de este
analisis puede comprobarse en la Tabla 17. La curva resultante del analisis global de las PCEH
durante los tres afos es la que aparece en la . Segun la curva resultante de la comparacién
entre el entorno rural y urbano (Figura 46), los casos aparecidos en el entorno rural tienen
una distribucidn preferente en los meses calidos (mayo a septiembre) con una acrofase el 21
de Junio y una batifase el 8 de abril. Sin embargo, en el entorno urbano los casos se centran
en los meses de otono-invierno con una acrofase el 13 de diciembre y una batifase el 23 de

Septiembre.

También en el analisis circanual se muestra una variabilidad temporal estacional en el
subgrupo de victimas cuya persona que alerta es un familiar o conviviente. Las alertas se

producirian con mayor frecuencia en los meses invernales (Figura 47).
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7.2.2. Datos en subgrupo de etiologia cardiolédgica.

El proceso de analisis de los datos se repitié para el grupo homogéneo de victimas de
PCEH cuyo origen es presumiblemente cardiolégico. La aplicaciéon del test de cosinor de
componentes multiples permite verificar la presencia de ritmo reconocible circadiano en
este grupo. Del mismo modo se verifica ritmo circadiano en todos los subgrupos de las
variables analizadas: sexo, grupos de edad (a excepcion de los menores de 50 afios),
entorno, persona que alerta, dia de la semana, supervivencia, ritmo inicial y afio. Las
diferentes acrofases, batifases, intervalos de confianza y presencia de ritmo se presentan en
la Tabla 18. La Figura 48 corresponde a la curva de coseno adaptada de todos los casos de
PCEH de origen cardioldgico. Las curvas correspondientes a la comparativa de grupos de
edad se presentan en las Figuras 48 a 50. A pesar de la morfologia del grupo de edad menor
de 50 anos, la comparativa entre grupos mediante el test de acrofase-amplitud no encuentra
diferencias significativas. Esto puede ser debido a la escasa diferencia en amplitud entre las
acrofases y pico vespertino en ambas series. Tanto las victimas en el entorno rural como
aquellas que residen en areas urbanas presentan ritmo circadiano, sin que difieran en su
patrén de presentacién (Tabla 19). La comparacidn segun el lugar de la PCR revela que tanto
las acaecidas en la via publica como en centros de atencidn primaria presentan una acrofase
mas retrasada y un segundo pico vespertino de casi igual intensidad que el de la mafiana
(Figuras 53 y 54). Sin embargo, el patréon de aparacion circadiana en las PCR ocurridas en el
hogar se asemeja al patrén general de los pacientes cardioldgicos. Los valores de acrofase y

batifase pueden observarse en la Tabla 18.

De la comparacioén entre las curvas circadianas, segun la persona que alerta, se

concluye que existe un patron diferente entre los familiares o convivientes y testigos, debido
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al segundo pico vespertino, mas importante en el grupo de testigos (Tabla 19 y Figura 55). Lo

mismo sucede entre el grupo de familiares y la alerta por otros (Figura 56).

En el analisis diferenciado por dia de la semana, el miércoles, de la misma manera
gue en el anadlisis de los datos globales, se comporta de un modo diferente en cuanto a su
patrdn circadiano. Los miércoles presentan una acrofase vespertina que difiere del resto de

la semana. Puede observarse en las Figuras 57 a 61.

La RCE y supervivencia al ingreso hospitalario, el ritmo inicial o el tipo de maniobras

no difieren en el patrén circadiano (Tabla 19y Figuras 62 y 63).

El analisis en busca de ritmo circaseptano tampoco encuentra un patrén semanal ni
en los datos globales del subgrupo de cardioldgicos ni en ninguno de los otros subgrupos

considerados.

El andlisis en busca de un patrén anual en el grupo de cardioldgicos arroja un
resultado equiparable al del conjunto global de PCR (Figura 64). No se encuentra un patron
estacional en el conjunto de victimas de PCEH de etiologia cardioldgica. Se evidencia un
patrén circanual segun el entorno, con un predominio de casos en los meses cdlidos en el

ambito rural y de los meses invernales en el medio urbano.
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7.3. Distribucion geoespacial

Las autoridades sanitarias, en sus tareas de vigilancia en Salud Publica, tienen en los

sistemas de informacidn geografica una herramienta fundamental para conocer cémo se
extiende una enfermedad, estudiar su posible relacion con un potencial foco de riesgo, o

localizar un brote epidémico.

El sistema de geolocalizacidn ArcGis™, en version de prueba de 30 dias, nos ha
permitido una aproximacion al problema epidemioldgico dando una extension geografica

problema.

Los resultados de la aplicacidn de este sistema son tres mapas tematicos:

En el Mapa 1 se ponen de manifiesto la localizacidn de los recursos del sistema de

Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn.

El Mapa 2 es un mapa que expresa las diferencias en la incidencia reportada, de

media en los tres anos del estudio, de PCEH en cada provincia.

El Mapa 3 es una aproximacion a la localizaciodn territorial de cada evento de PCEH

en funcién del cddigo postal de la zona basica de salud donde sucede. Ademas puede

al

’

apreciarse la relacién entre el evento y la lejania respecto a los recursos mas cercanos que

pueden activarse.
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8. TABLAS.

8.1. Analisis epidemioldgico de la parada cardio-respiratoria. Analisis

Global

Tabla 1. Poblacion de Castilla y Ledn, global y por provincias

2008 2007 2006
Avila 171815 168638 167818
Burgos 373672 365972 363874
Lebn 500200 497387 498223
Palencia 173454 173281 173153
Salamanca 353404 351326 353110
Segovia 163899 159322 156598
Soria 94646 93593 93503
Valladolid 529019 521661 519249
Zamora 197221 197237 197492
CyL 2559338 2530424 2525026

Fuente: INE (www.ine.es)

Tabla 2. Incidencia de la parada cardio-respiratoria en Castilla y Ledn, global y por provincias

Avila

Burgos

Ledn

Palencia
Salamanca
Segovia

Soria
\Valladolid
Zamora
Castilla y Le6n

Ne Casos por
global 100.000
PCR habitantes/afio
189 37,18
403 36,52
456 30,49
156 30,01
327 30,91
157 32,72
98 34,78
512 32,61
167 28,21
2465 32,37

RCE al
ingreso
hosp.
60
108
148
45
101
39
32
170
50
753

% RCE

31,75
26,80
32,46
28,85
30,89
24,84
32,65
33,20
29,94
30,55

Incidencia RCE
/100.000 hab.

11,80
9,79
9,89
8,66
9,55
8,13
11,36
10,83
8,45
9,89

* RCE: Recuperacion de la circulacion espontanea

104



Tabla 3. Caracteristicas generales de la parada cardio-respiratoria

Caracteristicas generales de la parada cardio-respiratoria

Variables n=2465 | Parametro Estimacion
Aino

2006 829 33,63%

2007 845 34,28%

2008 791 32,09%

Edad 2465 63,42 IC 95% (62,60;64,25)
* 69 (53-79)
Intervalos de edad

<50 516 21,0%

50-75 1100 44,6%

>75 849 34,4%

Nifios (<14 afios) 91 3,7%

Adultos (218 afos) 2362 95,8%

Sexo

Hombres 1721 69,7%| 1C95% (67,89;71,51)
Mujeres 744 30,3% IC95% (28,49;32,11)
Lugar de PCR

Hogar 1624 65,9% IC95% (64,03;67,77)
Lugar Publico 553 22,4% IC95% (20,75;,24,05)
Centro A. Primaria 204 8,3% IC95% (7,21;9,39)
No codificado 84 3,4%

Persona que alerta

Familiar/Conviviente 987 40,04% | 1C95% (38,11;41,97)
Transeunte 916 37,16% IC95% (35,25;39,07)
Médico de Atencion Primaria 371 15,05% IC95% (13,64;16,46)
Fuerzas de Seguridad 52 2,11% IC95% (1,54;2,68)
Otros 139 5,64% IC95% (4,73;6,55)
Medio

Urbano 1618 65,60% IC95% (63,72,67,48)
Rural 847 34,40% | 1C95% (32,52;36,28)
Etiologia simplificada

Cardioldgica 1875 76,06% | 1C95% (74,38;77,75)
Otras Causas médicas 257 10,43% 1C95% (9,22;11,63)
Causas externas 333 13,51%| 1C95% (12,16;14,86)
RCP por testigos

Si 428 17,36% IC95% (15,87;18,86)
No 173 7,02% IC95% (6,01;8,03)
Desconocido 1864 75,62% | 1C95% (73,92;77,31)
Ritmo inicial

DF 458 19% 1C95% (17,04;20,12)
No DF 2007 81%| 1C95% (79,88;82,96)
Supervivencia al ingreso

hospitalario

RCE al hospital 753 30,50% | 1C95% (28,68;32,32)
Exitus 1712 69,50% IC95% (67,68;71,32)

* Mediana y Cuartil 25 — Cuartil 75
+ RCE: Recuperacion de la circulacion espontanea

+ DF: Desfibrilable
91 1C95%: Intervalo de confianza al 95%
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*Continuacion.

Caracteristicas generales de la parada cardio-respiratoria

Variables n=2465 Parametro
Especifican uso DEA
Si 120 4,90%| 1C95% (4,05;5,75)
No 2345 95,10%|1C95% (94,25;95,95)
Portador DAI
Si 11 0,40%| 1C95% (0,15;0,65)
No 2454 99,60%| 1C95% (99,35;99,85)
Transporte
Helicéptero 72 2,90%
Transporte terrestre 2393 97,10%
Fibrinolisis
Si 22 0,90%
No 2443 99,10%
Provincia
Avila 189 7,67%| 1C95% (7,65;8,72)
Burgos 403 16,35%|1C95% (16,32;17,81)
Leon 456 18,50%|1C95% (18,47,20,03)
Palencia 156 6,33%| 1C95% (6,31;7,29)
Salamanca 327 13,27%| 1C95% (13,24;14,6)
Segovia 157 6,37%| 1C95% (6,35;7,33)
Soria 98 3,98%| 1C95% (3,96;4,75)
Valladolid 512 20,77%|1C95% (20,74;22,37)
Zamora 167 6,77%| 1C95% (6,75;7,77)
Intervencion
SVB 471 19,10%|1C95% (19,07;20,65)
SVA 1994 80,90%|1C95% (80,87;82,45)
Retrasos
Intervalo de despacho-activacién (min) 2430 1,69| 1C95% (1,63;1,75)
* 1,30 (0,78-2,05)
Intervalo de activacidn-asistencia (min) 2260 11,28|1C95% (10,91;11,66)
* 8,62 (5,44-14,26)

* Mediana y Cuartil 25 — Cuartil 75
T RCE: Recuperacion de la circulacion espontanea

+ DF: Desfibrilable
91 1C95%: Intervalo de confianza al 95%
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Tabla 4. Etiologia de la parada cardiaca extrahospitalaria

Etiologia Frecuencia | Porcentaje
Cardioldgica 1875 76,1%
Traumatismos 218 8,8%
Enfermedad Pulmonar 110 4,5%
Patologia Cerebrovascular 61 2,5%
Asfixia 50 2,0%
Sobredosis de farmacos 24 1,0%
MSL 24 1,0%
Hemorragia Digestiva 21 0,9%
TEP 12 0,5%
Otras causas externas 12 0,5%
Otras formas de suicidio 11 0,4%
Ahogamiento 10 0,4%
Neoplasia Maligna 8 0,3%
Descargas eléctricas/rayos 8 0,3%
Diabetes Mellitus 7 0,3%
Epilepsia 5 0,2%
Obstétrica 4 0,2%
Shock Anafilactico 2 0,1%
Shock séptico 2 0,1%
Patologia Renal 1 0,05%

Total 2465 100%

*MSL: Muerte subita del lactante
T TEP: Tromboembolismo pulmonar

Tabla 5. Etiologia paradas cardio-respiratorias pediatricas

Etiologia de parada cardio-respiratoria pediatrica
Etiologia Frecuencia | Porcentaje
<1 afio
Cardiolégica 10 19,6%
Otras causas médicas 6 11,8%
Traumatica 9 17,6%
Externas 2 3,9%
MSL 24 47,1%
51 100,0%
>1 afio
Cardiolégica 15 37,5%
Otras causas médicas 3 7,5%
Traumatica 16 40,0%
Externas 6 15,0%
40 100,0%
Total 91 100,0%
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Tabla 6. Caracteristicas seguin entorno

Caracteristicas se

Un entorno

asistencia(min)

n Urbano n Rural
Edad 1618 64,72 (63,73;65,70) |847 60,95 (59,50;62,39) p<0,001
Sexo(Hombre) 1120 69,3% 594 70,9% p=0,407
*RCE hospital 506 31,3% 247 29,2% p=0,279
Persona que alerta p<0,001
Familiares/Convivientes 744 46,0% 243 28,7%
Médico Atenci6n Primaria | 131 8,1% 240 28,3%
Transelnte 601 37,1% 315 37,2%
FF. Seguridad 38 2,3% 14 1,7%
Otros 104 6,4% 35 4,1%
Lugar de la PCR p<0,001
Lugar publico 318 20,30% 235 28,80%
Centro A. Primaria 84 5,40% 120 14,70%
Hogar 1162 74,30% 462 56,50%
Etiologia p<0,001
Cardiol6gica 1250 77,30% 625 73,80%
Medicas no cardiacas 181 11,20% 76 9,00%
Causas Externas 187 11,60% 146 17,20%
RCP basica testigos p<0,001
Si 218 13,50% 210 24,80%
No 131 8,10% 42 5,00%
Desconocido 1269 78,40% 525 70,20%
Ritmo inicial p=0,256
DF 311 19,20% 147 17,40%
No DF 1307 80,80% 700 82,60%
Especifican DEA p=0,001
Si 61 3,80% 59 7%
No 1557 96,20% 788 93,00%
Portador DAI p=0,350
Si 9 0,60% 2 0,20%
NO 1609 99,40% 845 99,80%
Maniobras p=0,214
SVB 295 18,20% 172 20,30%
SVA 1323 81,80% 675 79,70%
Fibrinolisis p=0,022
Si 9 0,60% 13 1,50%
No 1609 99,40% 834 98,50%
Tramo horario p=0,06
DeOa8H 400 24,70% 176 20,80%
De8al6H 681 42,10% 389 45,90%
De 16 a 24 H 537 33,20% 282 33,30%
e eaesPaChO™ 1505 1,63(1,55,1,71) |83 1,82(1,721,92) p<0,001
Intervalo de activacion- | 1509 837 (802,8,63) |713 17,59 (16,79;18,38) p<0,001

*RCE: Recuperacion de la circulacidn esponténea
* Resultados expresados en porcentaje o mediaIC95% (Intervalo de confianza al 95%)
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Tabla 7. Caracteristicas globales de la parada cardio-respiratoria segiin tramo horario

Caracteristicas segun tramo horario

n De0-8H n De 8-16 H n De 16-24H
61,84 64,94 62,56
Edad 574 ! 1064 ! 816 ! =
2 (60,12;63,57) (63,74;66,13) (61,09;64,08) | P70
Intervalo de Edad p=0,222
<50 129 22,5% 202 19,0% 185 22,7%
50-75 259 45,1% 480 45,1% 350 42,9%
>75 186 32,4% 382 35,9% 281 34,4%
Entorno p=0,060
Urbano 400 69,4% 681 63,6% 537 65,6%
Rural 176 30,6% 389 36,4% 282 34,4%
Persona que alerta p<0,001
Fam./Conviviente 299 51,9% 382 35,7% 306 37,4%
Médico At. Primaria | gg 15,3% 167 15,6% 116 14,2%
Transeunte 149 25,9% 436 40,7% 331 40,4%
FF. Seguridad 7 1,2% 26 2,4% 19 2,3%
Otros 33 5,7% 59 5,5% 47 5,7%
Lugar de la PCR p<0,001
Lugar publico 72 12,6% 276 27,1% 205 25,9%
Centro A. Primaria 41 7,2% 93 9,1% 70 8,8%
Hogar 457 80,2% 650 63,8% 517 65,3%
Etiologia p<0,001
Cardiologica 452 78,5% 818 76,4% 605 73,9%
Medicas no cardiacas 77 13,4% 96 9,0% 84 10,3%
Causas Externas 47 8,2% 156 14,6% 130 15,9%
RCP basica testigos p=0,157
Si 90 15,6% 205 35,0% 133 16,2%
No 34 5,9% 81 34,2% 58 7,1%
Desconocido 452 78,5% 784 30,8% 628 76,7%
Ritmo inicial p=0,176
DF 92 16,0% 207 19,3% 159 19,4%
N6 DF 484 84,0% 863 80,7% 660 80,6%
Intervalo de
despacho-activacién | 525 1,65(1,48;1,72) | 971 1,75(1,65;1,86) | 736 1,52(1,43;1,60) | p=0,082
(min)
Intervalo de 12,09 11,30 10,69
activacion- 525 ' 971 ' 736 ' p<0,001
asistencia (min) (11,28;12,89) (10,70;11,90) (10,12;11,26)

*RCE: Recuperacion de la circulacidn espontanea
* Resultados expresados en porcentaje o mediaIC95% (Intervalo de confianza al 95%)
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Tabla 8. Caracteristicas seguin supervivencia al ingreso hospitalario

Caracteristicas segiin RCE y supervivencia al ingreso hospitalario
n RCE n Exitus
Edad 753 62,42 (60,55;63,64) |1712 64,01 (63,04;64,98) p=0,045
Sexo(Hombre) 528 70,1% 1186 69,7% p=0,828
Entorno p=0,279
Urbano 506 67,2% 1112 65,0%
Rural 247 32,8% 600 35,0%
Persona que alerta p<0,001
Familiares/Convivientes | 546 32,7% 741 43,3%
Médico At. Primaria 169 22,4% 202 11,8%
Transetnte 274 36,4% 642 37,5%
FF. Seguridad 12 1,6% 40 2,3%
Otros 52 6,9% 87 5,1%
Lugar de la PCR p<0,001
Lugar publico 168 23,1% 385 23,3%
Centro A. Primaria 100 13,7% 104 6,3%
Hogar 461 63,2% 1163 70,4%
Etiologia p=0,064
Cardiolégica 561 74,5% 1314 76,8%
Medicas no cardiacas | gg 12,6% 162 9,5%
Causas Externas 97 12,9% 236 13,8%
RCP basica testigos p<0,001
Si 31 4,1% 142 8,3%
No 196 26,0% 232 13,6%
Desconocido 526 69,9% 1338 78,2%
Ritmo inicial p=0,001
DF 308 40,9% 150 8,8%
No DF 445 59,1% 1562 91,2%
Especifican DEA p=0,001
Si 54 7,2% 66 3,9%
No 699 92,8% 1646 96,1%
Portador DAI p<0,001
Si 10 1,3% 1 0,1%
NO 743 98,7% 1711 99,9%
Maniobras p<0,001
SVB 64 8,5% 403 23,5%
SVA 689 91,5% 1309 76,5%
Fibrinolisis p=0,019
Si 741 98,4% 1702 99,4%
No 12 1,6% 10 0,6%
Tramo horario p=0,167
DeOa8H 160 21,2% 416 24,3%
De8al6H 345 45,8% 725 42,3%
Del6a24H 248 33,0% 571 33,4%
eveaan coooPaeho”| 67 1,62 (1,52;1,73)  |1545 1,64 (1,57;1,72) p=0,415
Intervalo de
activacion-asistencia | 687 11,6 (10,9;12,4) 1545 11,1 (10,7;11,6) P=0,738
(min)

*RCE: Recuperacion de la circulacidn espontanea

* Resultados expresados en porcentaje o mediaIC95% (Intervalo de confianza al 95%)
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Tabla 9. Modelo de regresion logistica de factores asociados a la supervivencia

Modelo de Regresidn logistica de factores asociados a RCE
y supervivencia al ingreso hospitalario
Coef ET. | Sig OR IC 95%

Edad 0,003 | 0,003 | ,363 0,997 0,99 | 1,04
Sexo (Hombre) -0,050 0,117 | ,670 0,951 0,76 1,19
Etiologia (ref. cardiolégicos) ,001

Causas Médicas 0,633 0,169 | ,001 1,884 1,35|2,62

Causas Externas 0,025 0,183 | ,246 1,026 0,72 (1,47
Ritmo (ref. No DF)

Ritmo DF 1,936 0,136 | ,000 6,930 5,43 8,85
Tramo horario (Ref. 0-8H) 251

De8al6H 0,167 0,138 | ,228 1,182 0,90 1,55

Del6a24H 0,001 0,14 |0,997 1,001 0,75|1,31
Persona que alerta (Ref.
Familiar/Conviviente)

Médico de At. Primaria 0,738 | 0,197 | ,001 2,092 1,42 (3,07

Transeunte 0,209 0,139 | ,132 1,233 0,94 (1,62

Fuerzas de Seguridad -0,504 | 0,476 | ,290 0,604 0,24 | 1,54

Otros 0,515 0,234 | ,028 1,673 1,06 | 2,65
Lugar de la PCR (Ref. Hogar)

Lugar Pablico 0,174 0,161 | ,278 1,190 0,86 1,63

Centro A. Primaria 0,150 0,230 | ,513 1,620 0,74 (1,82
Urbano (Ref. Rural) 0,242 0,136 | ,075 1,274 0,97 1,66
Intervalo de despacho- 0,001 | 0,001 | 993 1,000 0,99 | 1,01
activaciéon (min)
Intervalo de activacion-
asistencia (min) -1,640 0,007 | ,770 1,002 0,98 1,02
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8.2. Analisis epidemioldgico de pacientes cardioldgicos.

Tabla 10. Caracteristicas de la parada cardiaca extrahospitalaria de presumible origen cardiolégico

n=1875 |Parametro Estimacion
Aino
2006 574 30,6%
2007 638 34,0%
2008 663 35,4%
Edad 1875 66,79 IC 95% (66,0;67,6)
71 (58-79)
Intervalos de edad
<50 274 14,6% IC95% (13;16,2)
50-75 904 48,2% IC95% (45,93;50,47)
>75 686 36,6% IC95% (34,41,38,79)
Sexo
Hombres 1328 70,8% IC95% (68,74,72,86)
Mujeres 547 29,2% IC95% (27,14;31,26)
Lugar de PCR
Hogar 1315 70,1% IC95% (68,03;72,17)
Lugar Publico 309 16,5% IC95% (14,82;18,18)
Centro A. Primaria 173 9,2% IC95% (7,89;10,51)
No codificado 78 4,2%
Persona que alerta
Familiar/Conviviente 806 43,0% IC95% (40,76;45,24)
Transeunte 623 33,2% IC95% (31,07;35,33)
Médico At. Primaria 317 16,9% IC95% (15,2;18,6)
Fuerzas. Seguridad 29 1,5% IC95% (0,95;2,05)
Otros 100 5,3% IC95% (4,29;6,31)
Entorno
Urbano 1250 66,7% IC95% (64,53;68,8)
Rural 625 33,3% 1C95% (31,2;35,47)
RCP por testigos
Si 317 16,9% IC95% (15,2;18,6)
No 115 6,1% IC95% (5,02;7,18)
Desconocido 1443 77,0% IC95% (75,1,78,9)
Ritmo inicial
DF 412 29,9% IC95% (27,83;31,97)
No DF 1463 70,1% IC95% (68,03;72,17)
* Mediana y Cuartil 25 — Cuartil 75 t DF: Desfibrilable
T RCE: Recuperacion de la circulacién espontanea 9 1C95%: Intervalo de confianza al 95%
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Tabla 9. Continuacion

n=1875 |Parametro Estimacion
Intervencion
SVB 370 19,7%
SVA 1505 80,3%
Supervivencia al ingreso
hospitalario
RCE al hospital 561 29,9% | 1C95% (27,83;31,97)
Exitus 1314 70,1% | 1C95% (68,03;72,17)
Especifican uso DEA
Si 110 5,9%
No 1765 94,1%
Portador DAI
Si 10 0,5%
No 1865 99,5%
Transporte
Helicéptero 43 2,3%
Transporte terrestre 1832 97,7%
Fibrinolisis
Si 20 1,1%
No 1855 98,9%
Provincia
Avila 143 7,6%
Burgos 298 15,9%
Leon 341 18,2%
Palencia 122 6,5%
Salamanca 262 14,0%
Segovia 119 6,3%
Soria 66 3,5%
Valladolid 393 21,0%
Zamora 131 7,0%
Retrasos
I(?T:(iar:;/alo de despacho-activacion 1728 1,70 1C95% (1,63;1,78)
* 1,32 0,80-2,12
I(rrl:ienr;/alo de activacion-asistencia 1728 12,81 1C95% (12’4;13,3)
* 10 7,00-16,00

* Mediana y Cuartil 25 — Cuartil 75

T RCE: Recuperacion de la circulacién espontanea

+ DF: Desfibrilable

91 1C95%: Intervalo de confianza al 95%
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Tabla 11. Caracteristicas seglin entorno en pacientes cardiolégicos

Caracteristicas seglin entorno en pacientes cardioldgicos

n Urbano n Rural
Edad 1248 67,27(66,32;68,21) | 616 65,90(64,59;67,21) | p=0,021
Sexo(Hombre) 880 70,5% 443 71,9% p=0,513
Supervivencia al hospital | 377 30,2% 184 29,4% P=0,748
Persona que alerta p<0,001
Familiar/Conviviente 605 48,4% 201 32,2%
Médico At. Primaria 112 9,0% 205 32,8%
Transelnte 439 35,1% 184 29,4%
FF. Seguridad 22 1,8% 7 1,1%
Otros 72 5,8% 28 4,5%
Lugar de la PCR p<0,001
Lugar publico 201 16,8% 108 18,1%
Centro A. Primaria 72 6,0% 101 16,9%
Hogar 926 77,2% 389 65,1%
RCP basica testigos p<0,001
Si 162 13,0% 155 24,8%
No 83 6,6% 32 5,1%
Desconocido 1005 80,4% 438 70,1%
Ritmo inicial p=0,607
DF 279 22,3% 133 21,3%
No DF 971 77,7% 492 78,7%
Especifican DEA p<0,001
S 54 4,3% 56 9,0%
No 1196 95,7% 569 91,0%
Portador DAI p=0,511
Si 8 0,6% 2 0,3%
NO 1242 99,4% 623 99,7%
Maniobras p=0,073
SVB 232 18,6% 138 22,1%
SVA 1018 81,4% 487 77,9%
Fibrinolisis p=0,016
Si 8 0,6% 12 1,9%
No 1242 99,4% 613 98,1%
Tramo horario p=0,306
De0a8H 310 24,8% 142 22,7%
De8al6H 530 42,4% 288 46,1%
De 16 a24 H 410 32,8% 195 31,2%
ggg;;i'igginfiigp%h()- 1250 1,60 (1,52;1,69) |625 1,92 (1,78;2,06) |p<0,001
o (o VaCION 1190 9,7(9,4;10,1) 538 19,6(18,6;20,6) | p<0,001

*RCE: Recuperacion de la circulacidn espontanea

T Resultados expresados en porcentaje o mediazIC95% (Intervalo de confianza al 95%)

1DF: Desfibrilable

9] DEA: Desfibrilador semiautomatico.

** DAI: Desfibrilador automatico implantado
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Tabla 12. Caracteristicas seguin tramo horario en paradas cardio-respiratorias de origen cardiolégico

Caracteristicas segun tramo horario

n De0-8H n De8-16 H n De 16-24H

Edad 450 64,11 68,34 €02 66,53 0=0,002
(62,36;65,86) (67,22;69,46) (65,06;68,01)

Intervalo de Edad p=0,072

<50 77 17,1% 101 12,4% 96 15,9%

50-75 225 50,0% 397 48,9% 282 46,8%

>75 148 32,9% 314 38,7% 224 37,2%

Entorno P=0,306

Urbano 310 68,6% 530 64,8% 410 67,8%

Rural 142 31,4% 288 35,2% 195 32,2%

Persona que alerta p<0,001

Familiar/Conviviente | 535 52,4% 321 39,2% 248 41,0%

A. Primaria 74 16,4% 148 18,1% 95 15,7%

Transelnte 112 24,8% 293 35,8% 218 36,0%

FF. Seguridad 3 0,7% 16 2,0% 10 1,7%

Otros 26 5,8% 40 4,9% 34 5,6%

Lugar de la PCR p<0,001

Lugar publico 40 9,0% 156 20,3% 113 19,4%

Centro A. Primaria 32 7,2% 84 10,9% 57 9,8%

Hogar 374 83,9% 530 68,8% 411 70,7%

RCP baésica testigos p=0,120

Si 21 4,6% 55 6,7% 39 6,4%

No 69 15,3% 155 18,9% 93 15,4%

Desconocido 362 80,1% 608 74,3% 473 78,2%

Ritmo inicial P=0,264

DE 87 19,2% 188 23,0% 137 22,6%

No DF 365 80,8% 630 77,0% 468 77,4%
L”;:Qﬂﬁo‘fctivacién 452 1,62(1,51;1,74) 818 1,82(1,69;1,96) [605 1,59(1,47;1,71) | P=0,099
Intervalo de 13,72 12,80 12,05
activacion-asistencia (12,72;14,71) (12,08;13,52) (11,35;12,75) | P90

* Resultados expresados en porcentaje o mediatlC95% (Intervalo de confianza al 95%)
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Tabla 13. Caracteristicas seguiin RCE y supervivencia al hospital de pacientes cardiolégicos

Caracteristicas segun RCE y supervivencia al hospital de pacientes cardiolégicos

asistencia (min)

n  RCE al hospital | n Exitus
Edad s61 65,2 (63,8;66,7) | 1314 67,5 (66,6;68,4) p=0,007
Sexo(Hombre) 408 72,7% 915 70,2% p=0,263
Entorno p=0,748
Urbano 377 67,2% 873 66,4%
Rural 184 32,8% 441 33,6%
Persona que alerta p<0,001
Familiar/Conviviente 187 33,3% 619 47,1%
A. Primana 148 26,4% 169 12,9%
Transednte 189 33,7% 434 33,0%
FF. Seguridad 3 0,5% 26 2,0%
Otros 34 6,1% 66 5,0%
Lugar de la PCR p<0,001
Lugar puablico 99 18,4% 210 16,7%
Centro A. Primaria 85 15,8% 38 7,0%
Hogar 354 65,8% 961 76,3%
RCP basica testigos p<0,001
Si 157 28,0% 160 12,2%
No 22 3,9% 93 7,1%
Desconocido 382 68,1% 1061 80,7%
Ritmo inicial p<0,001
DF 284 50,6% 128 9,7%
No DF 277 49,4% 1186 90,3%
Especifican DEA p<0,001
Si 53 9,4% 57 4,3%
No 508 90,6% 1257 95,7%
Portador DAI p<0,001
Si 10 1,8% 0 0,0%
NO 551 98,2% 1314 100,0%
Maniobras p<0,001
SvB 51 9,1% 319 24,3%
SVA 510 90,9% 995 75,7%
Fibrinolisis p=0,024
Si 11 2,0% 9 0,7%
No 550 98,0% 1305 99,3%
Tramo horario p=0,186
DeOagH 120 21,4% 332 25,3%
De8albH 256 45,6% 562 42,8%
De 16 a 24 H 185 33,0% 420 32,0%
reveaian aooPacho” 50 1,65 (153;1,76) | 1198 1,73(1,63;1,83) | p=0,202
Intervalo de activacion- |55 13717 7.146) | 1198 12,4 (11,9:12,9) |  p=0,583

*RCE: Recuperacion de la circulacidn espontanea

* Resultados expresados en porcentaje o mediaIC95% (Intervalo de confianza al 95%)

$DF: Desfibrilable

9] DEA: Desfibrilador semiautomatico.

** DAI: Desfibrilador automatico implantado
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Tabla 14. Modelo de regresion logistica de factores asociados a la RCE y supervivencia al hospital de las paradas cardio-

respiratorias de origen cardiolégico

Modelo de Regresion logistica de factores asociados a la RCE y supervivencia
al hospital de las paradas cardio-respiratorias de origen cardiolégico
Coef E.T. Sig OR IC95%
Edad -0,010 0,009 ,245 0,990 0,98 1,01
Sexo (Hombre) 0,264 0,291 ,365 1,302 0,74 (2,30
Ritmo (ref. No DF)

Ritmo DF 2,924 0,306 ,001 18,618 10,21 | 33,94
RCP por testigo 1,342 0,384 ,001 3,826 1,84 7,93
Tramo horario (Ref. 0-8H)

De8al6H -0,042 0,349 ,904 0,959 0,48 (1,90

Del6aZ24H -0,051 0,384 ,894 0,950 0,45 (2,02
Persona que alerta
(Ref. familiar/conviviente)

Médico de At. Primaria 0,578 0,415 ,164 1,782 0,79 | 4,02

Testigo 0,536 0,403 ,183 1,709 0,78 (3,76

Otros 0,881 0,580 ,129 2,413 0,77 3,76
Lugar del PCR (Ref. Hogar)

Lugar Publico -0,093 0,456 ,838 0,911 0,37(2,23

Centro A. Primaria -0,194 0,400 628 0,824 0,38 1,81
Urbano (Ref. Rural) -0,246 0,316 ,604 1,279 0,69 | 2,38
Intervalo de despacho-
activacién 0,001 0,001 732 1,000 0,99 | 1,00
Intervalo de activacién-
asistencia 0,011 0,014 423 1,011 0,99 | 1,04
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8.3. Analisis cronobioldgico.

Tabla 15. Variabilidad temporal circadiana por grupos

) Acrofase Batifase . Ex_lzf,tenaa de

Variable variabilidad temporal

Hora 1C95% Hora 1C95% T8 T12 T24
Global - 10:41  (10:19;11:04) | 04:40 (03:42;05:15) | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
coxo Hombre 10:58  (10:22;11:36) | 04:41 (11:36;05:46) | p=0,02 | p<0,001 |p<0,001
Mujer 10:35  (10:08;11:05) | 04:42 (03:25;05:23) | p=0,002 | p<0,001 |p<0,001
Grupos <50 10:42  (10:21;11:05) | 04:42 (03:44;05:16) | p=0,002 | p<0,001 |p<0,001
de 50-75 18:56  (17:42;20:04) | 04:05 (11:58;06:22) | p=0,162 | p=0,018 |p<0,001
edad >75 10:24  (10:03;10:48) | 04:35 (03:54;05:05) | p<0,001 | p<0,001 |p<0,001
Ertorme Urbano 10:37  (10:07;11:10) | 04:36 (11:10;05:27) | p=0,009 | p<0,001 |p<0,001
Rural 10:50  (10:23;11:22) | 04:51  (03:39;05:29) | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Lugar | lugarpublico | 10:50 (10:12,11:40) | 04:22 (11:40;05:18) | p=0,013 | p=0,003 | p<0,001
de C. Sanitario | 11:55 (10:48;20:00) | 00:16 (20:00;07:38) | p=0,078 | p=0,834 | p<0,001
PCR Hogar 10:25 (09:53;11:00) | 04:40 (03:10;05:28) | p=0,002 | p<0,001 | p<0,001
Fam./Conviviente| 09:58  (09:02;11:05) | 03:53 (02:39;04:53) | p=0,555 | p<0,001 | p<0,001
Persona |Med. A. Primaria| 11:04  (10:19;11:04) | 05:44 (11:56;06:40) | p=0,017 | p=0,147 | p<0,001
quealerta | Transeunte | 10:52  (10:33;11:13) | 05:05 (04:19;05:35) | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Otros 10:51  (09:23;19:46) | 00:12  (19:46;07:05) | p=0,178 | p=0,266 |p<0,001
Cardiolégica | 10:37  (10:14;11:02) | 04:46 (03:46;05:22) | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Etiologia Médica 10:15  (09:33;11:02) | 00:13 (03:46;06:15) | p=0,345 | p=0,219 |p=0,081
Externa 18:19  (10:55;19:38) | 03:59 (00:54;05:59) | p=0,375 | p=0,082 |p<0,001
Lunes 10:40  (10:07;11:14) | 23:29 (22:51;17:52) | p<0,001 | p=0,042 |p<0,001
Martes 10:27  (09:58;10:57) | 04:34 (10:57;05:21) | p=0,005 | p<0,001 |p<0,001
Dia Miércoles 19:55  (18:46;21:15) | 04:40 (03:03;05:45) | p=0,216 | p<0,001 |p<0,001
?ae Jueves 10:27 (09:40;11:16) | 02:21 (11:16;05:15) | p=0,097 | p<0,001 | p<0,001
semana Viernes 16:42  (08:58;18:11) | 04:29 (18:11;05:36) | p=0,123 | p=0,655 |p<0,001
Sabado 10:37  (10:03;11:13) | 04:56 (11:13;05:49) | p=0,008 | p<0,001 |p<0,001

Domingo 12:29 - 05:41 - - - -
Super- RCE 10:58  (10:22;11:36) | 04:41 (11:36;05:46) | P=0,021 | p<0,001 | p<0,001
vivencia Exitus 10:35  (10:08;11:05) | 04:42 (03:25;05:23) | p=0,002 | p<0,001 |p<0,001
Rt DF 10:45 (10:15;11:19) | 05:24 (11:19:06:06) | p<0,001 | p=0,005 |p<0,001
No DF 10:43  (10:16;11:12) | 04:28 (03:04;05:11) | p=0,005 | p<0,001 |p<0,001
Maniobras SVB 10:43  (10:00;11:30) | 03:36 (11:30;05:24) | p=0,008 | p=0,002 |p<0,001
SVA 10:44 (10:16;11:16) | 04:52 (03:31;04:52) | p=0,003 | p<0,001 |p<0,001
2006 10:13  (09:27;11:06) | 4:17  (11:06;05:20) | p=0,081 | p=0,002 |p<0,001
ARiO 2007 10:48  (10:09;11:35) | 4:47  (03:30;05:35) | p=0,039 | p<0,001 |p<0,001
2008 11:02  (10:29;11:36) | 0:12  (11:36;06:19) | p=0,003 | p=0,004 |p<0,001
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Tabla 16. Comparaciones de ritmos de aparicion entre series distintas. Test amplitud-acrofase

Variable Serie 1 Serie 2 Comparativa
Sexo Varén Mujer p=0,937
Grupos <50 50-75 p=0,536
de <50 >75 p=0,791
edad 50-75 >75 p=0,417
Entorno Urbano Rural p=0,307
Lugar Lugar publico C. Sanitario p=0,497
de C. Sanitario Hogar p=0,035
PCR Lugar publico Hogar p=0,020
Familiar/Conviviente| Med. A. Primaria p=0,087

Persona que Med. A. Primaria Testigos p=0,673
alerta Testigo Familiar/Conviviente p=0,007
Otros Familiar/Conviviente p=0,099

Med. A. Primaria Otros p=0,883

Testigos Otros p=0,716

Cardioldgico Médica -
Etiologia Médica Externa -

Cardioldgico Externo p=0,001

Lunes Martes NS

Lunes Miércoles p<0,001

Lunes Jueves NS

Lunes Viernes p=0,039
Lunes Sébado NS

Lunes Domingo p=0,009

Dia Martes Miércoles p=0,028
de Martes Jueves NS

la Martes Viernes p=0,028
semana Martes Sébado NS
Martes Domingo p=0,025

Miércoles Jueves p=0,037

Miércoles Viernes p=0,022
Miércoles Sébado NS

Miércoles Domingo p=0,022
Jueves Viernes NS
Jueves Sadbado NS

Jueves Domingo p=0,033
Viernes Domingo NS
Viernes Sadbado NS
Sadbado Domingo NS

Supervivencia RCE Exitus p=0,937
Ritmo DF No DF p=0,486
Maniobras SVB SVA p=0,558
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Tabla 17. Resultados del andlisis de variabilidad temporal circanual

Acrofase Batifase Variabilidad temporal

Variable | ha  1C95% |Fecha 1C95% |T3m|T6m|T12m fé'ﬁ!Tl‘;’,
Global Serie 01/12 (13/11;06/03)| 14/4 (28/03;26/10) |P=0,33 |p=0,58 |P=0,14| 0,30
Grupos <50 21/08 (08/08;01/09)|09/04 (27/03;20/04) |p=0,07 [p=0,60 |p=0,29| 0,19
de 50-75 - - - - p=0,48 |p=0,19 [p=0,64 | 0,47
edad 575 - - - - p=0,48 | p=0,20 | p=0,65| 0,47
cog | Hombre 06/12 (22/11;08/03)|14/04 (31/03;28/04) |p=0,20 |p=0,22 |p=0,49| 0,28
Mujer | 31/01 (15/01;13/02)|13/06 (28/05/;27/06)|p=0,19 |p=0,55 |p=0,04| 0,11
e | Urbano 13/12 (26/11;25/02)|23/09 (29/06;08/10) | p=0,38 |p=0,07 | p<0,01| <0,01
Rural 21/06 (10/10;25/02)|08/04 (29/06;10/10) |p=0,69 |p=0,14 |p<0,01 | <0,01
Lugar |Lugar pablico | 15/08 (30/10;27/08)|12/10 (30/09;30/10) |p=0,14 |p=0,23 |p=0,22| 0,15
de | A Primaria - - - - P=0,38 | p=0,15 | P=0,45| 0,30
PCR Hogar 7/02 (29/12;06/03)| - - p=0,75 | p=0,80 | p=0,02| 0,16
Conviviente | 30/11 (12/11;03/12)|10/07 (21/03;11/10) |p=0,43 |p=0,70 |p<0,01| 0,01
Pe;i‘;”a M. Primaria | - - - - p=0,88 |p=0,12 | p=0,50 | 0,44
alerta | Transednte | 17/08 - - - p=0,50 |p=0,49 | p=0,38 | 0,57
Otros  |15/01 (15/11;05/03)|22/04 (29/03;15/11) |p=0,88 |p=0,02 |p=0,35| 0,11
Cardiolégica | 27/11 (12/11;13/12)|11/04 (25/03;31/07) | p=0,22 |p=0,72 | p=0,05| 0,14
Etiologia| Médica - - - - p=0,77 | p=0,29 | P=0,02 | 0,15
Externa - - - - p=0,69 | p=0,08 | p=0,20| 0,19
Supervi-|  RCE - - - - p=0,64 | p=0,74 | p=0,03| 0,18
vencia | Eyirys - - - - p=0,64 | p=0,52 | p=0,59| 0,77
DF - - - - p=0,61 | p=0,49 | P=0,13| 0,36

Ritmo
No DF - - - - p=0,61 | p=0,92 | p=0,43| 0,82

Tabla que resume la aplicacion del test de cosinor para analizar la presencia de
ritmo anual mediante tres armodnicos: 3, 6 y 12 meses (T3,76,T12). La fecha de
acrofase aproxima la fecha de mayor incidencia de PCEH y su intervalo de
confianza. La columna ritmo indica el valor compuesto de los armodnicos y la
presencia o ausencia de ritmo (considerando ritmo: p<0,05).
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Tabla 18. Analisis de variabilidad temporal circadiana del subgrupo de etiologia cardiolégica

Existencia de variabilidad

Variable Acrofase Batifase temporal

Hora 1C95% Hora IC95% T8 T12 T24
cexo Hombre  [10:26 (10:00;10:54)|04:43 (03:43;05:21)| p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Mujer 11:00 (10:05;12:01) |04:47 (12:01,06:17)| p=0,158 | p=0,014 | p<0,001
Grupos <50 19:16 (17:34;20:40) | 00:45 (20:40;16:41)| p=0,257 | p=0,141 | p=0,065
de 50-75 10:15 (09:52;10:40) | 04:37 (03:55;05:09)| p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
edad >75 10:57 (10:24;11:33) | 04:55 (11:33;05:51)| p=0,026 | p<0,001 | p<0,001
Ertorma Urbano  [10:34 (10:02;11:09) |04:45 (11:09;05:36)| p=0,014 | p<0,001 | p<0,001
Rural 10:42 (10:16;11:11) | 04:54 (04:07;05:28)| p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Lugar Lugar publico [L0:56 (10:16;11:48) |04:27 (11:48;05:29)| p=0,019 | p=0,005 | p<0,001
de A. Primaria [11:38 (10:47;12:40) | 00:07 (12:40;07:14)| p=0,026 | p=0,420 | p<0,001
PCR Hogar 10:17 (09:43;10:52) | 04:40 (03:21;05:28)| p=0,027 | p<0,001 | p=0,001
Fam/Conviviente[10:09 (09:10;11:16) |03:56 (02:37;05:00)| p=0,736 | p<0,001 | p=0,012
Persona que |Med. A. Primaria[10:54 (10:12;11:40) | 05:36 (11:40;06:30)| p=0,012 | p=0,074 | p<0,001
alerta Testigo 10:42 (10:19;11:05) | 05:09 (04:17;05:42)| p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Otros - - - - p=0,509 | p=0,809 | p=0,004
Lunes 10:39 (09:58;11:21) | 23:27 (22:37;17:36)| p=0,004 | p=0,112 | p<0,001
Dia Martes 10:28 (10:01;10:57) | 04:35 (10:57;05:23)| p=0,004 | p<0,001 | p<0,001
de Miércoles  [20:16 (18:35;23:52)|04:52 (03:37;05:51)| p=0,237 | p<0,001 | p=0,005
la Jueves 10:42 (10:03;11:23) |03:49 (11:23;05:38)| p=0,034 | p<0,001 | p<0,001

semana Viernes 16:22 - 04:45 - - - -
Sabado 10:30 (09:54;11:07) | 05:07 (11:07;05:58)| p=0,007 | p=0,004 | p<0,001

Domingo 11:46 - 05:18 - - - -
Supervivencia RCE 10:40 (10:13;11:16) | 05:00 (11:16;05:47)| p=0,004 | p<0,001 | p<0,001
Exitus 10:33 (10:04;11:05) |04:40 (03:14;05:24)| p=0,006 | p<0,001 | p<0,001
) DF 10:37 (10:04;11:13) |05:17 (11:13;06:22)| p=0,002 | p<0,001 | p<0,001
Ritmo No DF 10:38 (10:09;11:10) |04:36 (11:10;05:21)| p=0,012 | p<0,001 | p<0,001
2006 10:13 (09:20;11:17) | 04:34 (11:17;05:45)| p=0,009 | p=0,023 | p<0,001
Afio 2007 10:41 (09:55;11:37) | 04:41 (03:16;05:36)| p=0,177 | p<0,001 | p<0,001
2008 10:52 (10:17;11:28) |00:10 (11:28;06:17)| p=0,006 | p<0,001 | p<0,001
. SVB 10:52 (10:07;11:38) | 00:54 (11:38;06:00)| p=0,064 | p=0,003 | p<0,001
Maniobras SVA 10:35 (10:07;11:06) | 04:55 (03:59;05:34)| p=0,002 | p<0,001 | p<0,001
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Tabla 19. Comparacion de ritmos de aparicidn entre series distintas para subgrupo de etiologia cardiaca. Test de
Amplitud-acrofase

Variable Serie 1 Serie 2 Comparativa
Sexo Varon Mujer p=0,835
Grupos <50 50-75 p=0,194
de <50 >75 p=0,283
edad 50-75 >75 p=0,362
Entorno Urbano Rural p=0,280
Lugar Lugar Publico C. Sanitario p= 0,533
de C. Sanitario Hogar p=0,035
PCR Lugar publico Hogar p=0,011
Familiar/Conviviente| Med. A. Primaria p=0.102
Persona Med. A. Primaria Testigos p=0,738
que alerta Testigos Familiar/Conviviente p=0.011
Otros Familiar/Conviviente p=0.024
Med. A. Primaria Otros p=0,478
Testigos Otros p=0,233
Lunes Martes p=0.246
Lunes Miércoles p=0.002
Lunes Jueves p=0.488
Lunes Viernes p=0.119
Lunes Sébado p=0.725
Lunes Domingo p=0.138
Martes Miércoles p=0.024
Martes Jueves p=0.973
i Martes Viernes p=0.081

Dia .
de Martes Sabado p=0.975
la M,artes Domingo p=0.233
semana M!ercoles Jl.Jeves p=0.018
Miércoles Viernes p=0.025
Miércoles Sébado p=0.047
Miércoles Domingo p=0.083
Jueves Viernes p=0.147
Jueves Sédbado p=0.913
Jueves Domingo p=0.350
Viernes Domingo -
Viernes Sdbado -
Sébado Domingo p=0.340
Supervivencia RCE Exitus p=0.995
Ritmo DF No DF p=0.707
Maniobras SVB SVA p=0,184
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Tabla 20. Resultados de variabilidad circanual en subgrupo de etiologia cardiolégica

. Acrofase Batifase Variabilidad temporal

Variable Fecha 1C95% Fecha 1C95% T3m | T6m | T12m | Ritmo
Global | serie |27/11 (13/11;14/12)|11/04 (25/03;19/10) |p=0,22 | p=0,65 | p=0,06 | 0,15
Grupos | <50 |20/11 (01/02;03/12)|15/01 (03/01;01/02)|p=0,13 | p=0,41 | p=0,51| 0,31
de 50.75 |06/12 (24/11;26/12)|16/04 (05/04;28/04) | p=0,10 | p=0,22 | p=0,51 | 0,2

edad >75 - - - - - - - -
s | Hombre 03/12 (22/11;16/12) | 14/04 (02/04;27/04) | p=0,11 | p=0,41 | p=0,17 | 0,15
Mujer |07/11 (15/10;03/06)|25/06 (03/06;05/10) | p=0,44 | p=0,47 | p=0,10 | 0,26
e | urbano 05/12 (22/11;08/07) | 27/07 (08/07;08/10) | p=0,43 | p=0,06 | p<0,01 | p<0,01
Rural |29/08 (15/08;17/09)|12/04 (17/09;12/07) | p=0,34 | p=0,35 | p<0,01 | p<0,01

Lugar pb“tﬁf‘cro 27/05 (15/05;11/06) | 10/10 (28/09;23/10) | p=0,08 | p=0,73 | p=0,47 | 0,31
de |at. primaria| 26/09 (08/09;09/10) | 18/05 (02/05;07/06) | p=0,22 | p=0,26 | p=0,40 | 0,28
PCR Hogar - - - - p=0,74 | p=0,87 | p=0,03 0,2
Conviviente| 29/11 (14/11;28/06) | 16/07 (28/06;15/10) | p=0,34 | p=0,42 | p=0,01 | 0,049
Pe(;zc;na M. Primaria - - - - - - - 0,24
alerta [Transednte| 22/11 (23/04;14/12) | 04/04 (14/12;23/04) | p=0,37 | p=0,65 | p=0,17 | 0,37
otros |15/01 (15/11;05/03)|22/04 (29/03;15/11)|p=0,87 | p=0,02 | p=0,35| 0,11

Super- RCE - - - - p=0,55 | p=0,80 | p=0,43 | 0,76
vivencia | gyt - - - - p=0,46 | p=0,89 | p=0,02 | 0,16
—_ DF - - - - p=0,78 | p=0,84 | p=0,56 | 0,91
NO DF - - - - - - - 0,23

Tabla que resume la aplicacién del test de cosinor para analizar la presencia de ritmo
anual mediante tres armoénicos: 3, 6 y 12 meses (T3,T6,T12). La fecha de acrofase
aproxima la fecha de mayor incidencia de PCEH y su intervalo de confianza. La columna
ritmo indica el valor compuesto de los armdnicos y la presencia o ausencia de ritmo
(considerando ritmo: p<0,05).
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FIGURAS

9.

FIGURAS.

9.1. Figuras de datos generales.

Figura 1. Curva de Coseno

variable

periodo

Curva de coseno

Ordenadas: Variable
Abscisas: Tiempo

= f: Acrofase

= A: Amplitud

= Mesor: Valor medio
entre los maximos y

B - Mesor minimos de la curva.
=  Periodo: Tiempo
necesario para
completar el ciclo de
un fendmeno ritmico.

tiempo 0 tiempo

Tomado de: http://epidemiologiamolecular.com/01/06/2010/cronobiologia/

Figura 2. Curva de coseno ajustada

Casos
5 & 8 8

g

:

Curva ajustada

Mediante el test de cosinor
se construye la curva de
coseno adaptada a partir de
la frecuencia de casos
observada. Mediante el
analisis del coseno se
adapta la curva a un ritmo
por el método de regresion
de los minimos cuadrados y
ajuste con armonicos
relevantes. Esta sera
normalizada
posteriormente para su
analisis.
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Figura 3. Proceso de seleccion de casos de parada cardio-respiratoria
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Figura 4. Frecuencia de parada cardio-respiratoria horaria

180 [
160
140
120
100
80
60
40
20

M Frecuencia
horaria

012 3 456 7 8 910111213 14151617 18 19 20 21 22 23

125



FIGURAS

Figura 5. Porcentaje de supervivencia en cada hora y en tramos horarios
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Figura 7. Supervivencia acumulada en funcién del intervalo despacho-activacion
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Figura 8. Frecuencia de casos segtin intervalo activacidn-asistencia
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Figura 9. Supervivencia acumulada en funcion de intervalo de activacion-asistencia
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Figura 10. Variabilidad temporal de las paradas cardio-respiratorias en Castilla y Leén
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Figura 11. Comparativa de curvas por grupos de edad (<50 y 50-75 afios)
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Figura 12. Comparativa de curvas por grupos de edad (<50 y >75 afos)
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Figura 13. Comparativa de curvas por grupos de edad (50-75 y >75 afios)
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Figura 14. Comparativa de variabilidad temporal entre ritmos de parada cardio-respiratoria
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Figura 15. Comparacion de ritmo circadiano segun entorno.
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Figura 16. Comparativa de ritmo entre RCE y supervivencia al hospital y exitus
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Figura 17. Comparacion de ritmo segun lugar de PCR. (Lugar publico vs. centro de atencion primaria)
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Figura 18. Comparacion de ritmo segun lugar de PCR. (Lugar publico vs. Hogar)
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Figura 19. Comparacion de ritmo segun lugar de PCR. (Hogar vs. centro de atencion primaria)
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Figura 20. Comparativa de curvas segun persona que alerta. (Familiar vs. Transetnte)
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Figura 21. Variabilidad temporal de parada cardio-respiratoria de origen cardiaco
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Figura 22. Variabilidad temporal de parada cardio-respiratoria de origen médico extracardiaco
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Figura 23. Variabilidad temporal de parada cardio-respiratoria de origen externo
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Figura 24. Comparativa de ritmo segun etiologia. (Cardiolégica vs. Médica)
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Figura 25. Comparativa de ritmo segun etiologia. (Cardiolégica vs. Externa)
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Figura 26. Comparativa de ritmo segun etiologia. (Externa vs. Médica)
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FIGURAS

Figura 27. Frecuencia semanal de paradas cardio-respiratorias extrahospitalarias
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Figura 28. Variabilidad temporal segun dia de la semana. Lunes.

o =
o (¢ = (é]
T T T T

Numero de casos (normalizado)
S
(&)}
T

-1

—HB— LUNES
==@== DATOS AJUSTADOS

| | | |
0 5 10 15 20 25
Tiempo (Horas)

137



Figura 29. Variabilidad temporal segtn dia de la semana. Martes
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Figura 30. Variabilidad temporal segtin dia de la semana. Miércoles.
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Figura 31. Variabilidad temporal segtn dia de la semana. Jueves.
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Figura 32. Variabilidad temporal segtin dia de la semana. Viernes.
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Figura 33. Variabilidad temporal segun dia de la semana. Sabado.
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Figura 34. Variabilidad temporal segun dia de la semana. Domingo.
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Figura 35. Comparativa de curvas temporales. (Lunes vs. Miércoles)
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Figura 36. Comparativa de curvas temporales. (Lunes vs. Viernes)
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Figura 37. Comparativa de curvas temporales. (Lunes vs. Domingo)
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Figura 38. Comparativa de curvas temporales. (Martes vs. Miércoles)
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Figura 39. Comparativa de curvas temporales. (Martes vs. Viernes)
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Figura 40. Comparativa de curvas temporales. (Miércoles vs. Viernes)
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Figura 41. Comparativa de curvas temporales. (Miércoles vs. Domingo)
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Figura 45. Andlisis ritmométrico circanual de los datos globales.
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Figura 46. Comparacion ritmo circanual segiin entorno
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Figura 47. Ritmo circanual segin persona que alerta: familiar/conviviente
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9.2. Figuras de parada cardio-respiratoria. Grupo de cardioldgicos.

Figura 48. Variabilidad temporal de paradas cardio-respiratorias de origen cardiolégico
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Figura 49. Comparativa de curvas por grupos de edad (<50 y 50-75 afios) en victimas de origen
cardioldgico
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Figura 50. Comparativa de curvas por grupos de edad (<50 y >75 afos) en victimas de origen

cardioldgico
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Figura 51. Comparativa de curvas por grupos de edad (50-75 y >75 afios) en victimas de origen cardiolégico
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Figura 52. Comparativa de ritmos segun entorno en victimas de origen cardiolégico
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Figura 53. Comparativa de ritmos segtin ubicacion
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Figura 54. Comparativa de ritmos segun ubicacién
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Figura 55. Comparacion de ritmos segun persona que alerta en victimas de origen cardioldgico
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Figura 56. Comparacion de ritmos segun persona que alerta en victimas de origen cardioldgico
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Figura 57. Comparacion ritmos segtin dia de la semana en victimas de origen cardiolégico (Lunes vs. Miércoles)
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Figura 58. Comparacion ritmos segun dia de la semana en victimas de origen cardiolégico (Martes vs. Miércoles)
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Figura 59. Comparacion ritmos segun dia de la semana en victimas de origen cardioldgico (Jueves vs. Miércoles)
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Figura 60. Comparacion ritmos segun dia de la semana en victimas de origen cardiolégico (Viernes vs. Miércoles)
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Figura 61. Comparacion ritmos segtin dia de la semana en victimas de origen cardiolégico (Sabado vs. Miércoles)
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Figura 62. Comparacion de ritmo segun RCE y supervivencia al hospital en subgrupo de cardiolégicos
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Figura 63. Comparacion de variabilidad temporal segin ritmo inicial en victimas de origen cardiolégico
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Figura 64. Analisis circanual en victimas de parada cardio-respiratoria de origen cardiolégico
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FIGURAS

9.3. Mapas tematicos

Mapa 1. Ubicacion de Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn
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Mapa 2. Incidencia de las paradas cardio-respiratorias de Castilla y Leén
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FIGURAS

Mapa 3. Localizacion de las paradas cardio-respiratorias en Castilla y Leén
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10. DISCUSION.

10.1. Analisis epidemiolégico.

10.1.1. Incidencia.

La incidencia resultante en este estudio de PCEH ha sido de 32,37 por 100.000
habitantes y afio lo que supone una cifra ligeramente inferior a la referida en otros estudios.
Sin embargo, es mayor que la referida en la Comunidad Autdnoma de Andalucia en el

14 Este probablemente sea el registro de referencia por recoger datos de un

registro EuReCa.
entorno socio-econdmico semejante como es el de los paises europeos. Es inferior al
referido en los estudios®'% 3! del entorno norteamericano, donde los intentos de
resucitacion son mas frecuentes. Esto es probablemente debido al diferente sistema de

265 En el

organizacién de los sistemas de emergencias que han de cubrir un gran territorio.
entorno norteamericano existe un sistema de atencién urgente con personal técnico

especializado, paramédicos, frente al sistema de organizacién europeo formado

mayormente por personal sanitario (médicos y enfermeras) entrenado.

Esta incidencia presume unos 15.300 casos al afio en Espafia, sobre la premisa de una
poblacion de 47 millones de personas. Esta valoracidn seria inferior a las cifras estimadas
con anterioridad, que se extrapolaban a partir de las cifras de incidencia de los registros
americanos. Dado que no existen registros nacionales convendria conocer si la cifra real de
PCEH en Espafia se acerca a esta cifra o bien se declaran muchos menos casos de los que

realmente suceden.

La incidencia de PCEH en la edad pediatrica estd en el rango inferior (8,6 casos por

290, 312

100.000 habitantes-pediatricos y afio) respecto de otras series gue reportan entre 6 a
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19 casos por 100.000 habitantes y afio, teniendo en cuenta, que la edad pediatrica a
considerar en estos estudios es hasta los 21 afos. Nuestra serie seria superior a la de un
estudio espafiol en la regién de Galicia,”* segtin la edad pediatrica considerada en ese
estudio. Ya hemos comentado que existe una gran dificultad en definir la incidencia de PCEH
en la edad pediatrica pues distintos trabajos han utilizado distintos puntos de corte para
ésta. La poblacién castellano-leonesa que ha experimentado un envejecimiento en el dltimo
decenio. Segun la “Proyeccién de la Poblacion de Espafa a Corto Plazo 2011-2021"
publicada por el INE, esta tendencia de decrecimiento poblacional y descenso de los
nacimientos seguira durante los préximos anos, por lo que es esperable un descenso en las

cifras absolutas de PCEH pediatrica.

El territorio de Castilla y Ledn presenta escasas diferencias en cuanto a la incidencia

de PCEH entre las distintas provincias.

También existe una distribucion homogénea en la aparicion del PCEH en los tres afios
de estudio, es decir, aproximadamente se produjo el mismo nimero de PCR cada afio. Esto
podria facilitar la organizacién de recursos pues es, en cierta manera, esperable que las

cifras se mantengan si las caracteristicas de la poblacién permanecen invariables.

No obstante, es necesario seguir incidiendo en la necesidad de elaborar registros
nacionales y regionales estandarizados, que sigan el estilo Utstein, capaces de reflejar la
incidencia real del problema y cumplir con unos objetivos de calidad en la atencidn a este
problema. Incluso la Asocicacién Americana del Corazén (AHA)'® ha propuesto incluir la
PCEH como enfermedad de declaracion obligatoria en un intento de conocer la cifra exacta

de casos.
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10.1.2. Etiologia de la parada cardio-respiratoria.

La causa cardiolégica, en concordancia con todos los estudios, es la etiologia mas
frecuente en nuestra serie. Se aproxima al 80%, porcentaje que es referido en muchos
trabajos. Para llegar a este porcentaje se tuvieron en cuenta las recomendaciones para la
recogida unificada de datos estilo Utstein, dando un origen cardioldgico a aquellas PCEH en

las que se haya excluido otra causa mas plausible.

Entre las causas de PCR en la Comunidad Auténoma de Castilla y Leén destaca un alto
porcentaje de casos debidos a enfermedad traumatica, que supera incluso otras causas
médicas no cardioldgicas. En algunas series se ha estimado®™ un porcentaje de PCR de
causa traumatica del 3%. En nuestra serie supondria casi tres veces. Una comunicacion de la
Fundacién BBVA* indica que Castilla y Le6n es una de las regiones con mds riesgo de
pérdida de anos potenciales de vida por accidente de trafico. Esto supone un campo de
actuacion, pues probablemente mejorando la prevencion y actuacion precoz ante los

accidentes de trafico podrian reducir de manera importante este porcentaje.

Aungque con una distribucién discretamente distinta al estudio de Pell et al.*®> Ia
enfermedad pulmonar y la patologia cerebrovascular componen el grueso de las causas
médicas no cardioldgicas. El porcentaje global de causas médicas es superior a dicho estudio
en detrimento de las causas cardioldgicas, pero el porcentaje puede haber variado ya que
hay trabajos que apuntan hacia un 60% en la etiologia cardiaca. También se describe un alto
porcentaje de SMSL en nuestra Comunidad. Esto puede ser debido a la “definicidn practica”
empleada para contabilizar las paradas cardio-respiratorias en lactantes. Dado que no
disponemos de datos suficientes sobre los antecedentes de estas victimas ni de informacién

derivada de andlisis de autopsias, este campo podria verse incrementado.
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La enfermedad cerebrovascular aguda representa en nuestro estudio un 2,5% de las
PCEH. Este hecho contrasta con los resultados publicados por el grupo japonés de Inamasu
et al.*® gue encontraban que, en un numero importante de casos, especialmente mujeres
jovenes con cefalea previa al suceso, tras la estabilizacidn inicial y realizacién de una
tomografia computerizada (TC), se demostrd un porcentaje elevado de casos de hemorragia
subaracnoidea. Son necesarios mas estudios que mediante pruebas de imagen o autopsia
demuestren el verdadero impacto de la enfermedad cerebrovascular aguda en la PCEH en el

entorno europeo.

En referencia a las causas externas ya se ha comentado el elevado porcentaje de
traumatismos. Al igual que en el mencionado trabajo de Pell et al.*® la asfixia, la sobredosis

de farmacos y los intentos de suicidio constituyen un alto porcentaje de las causas externas.
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10.1.3. Edad y sexo.

Edad

La edad media de nuestra serie se situa en 63 afios, sin embargo dado que se
incluyen todas las PCR ocurridas en el ambito extrahospitalario este valor se ve influido por
valores extremos como los que se dan en el SMSL. Asi, es mas descriptivo de la serie el valor
de la mediana que, se sitla en 69 afios. Los mayores de 50 afios suponen el 79% de los casos
registrados. Se produce, por tanto, una distribucién no uniforme de los casos. En los
pacientes cardioldgicos la mediana se sitla en 71 anos y el porcentaje de mayores de 50
afos en 84,4%. La edad de los pacientes de ambito rural, tanto en los datos globales como
en el subgrupo de pacientes cardioldgicos, es significativamente inferior, lo que puede
interpretarse como que las PCEH ocurren en edades mas tempranas que en las ciudades.
Cabe preguntarse si existe algun factor de riesgo epidemioldgico que explique esta
diferencia. Una posible explicacién deriva de que se asigna el término municipal en el que
ocurren las PCR lo que implica que en el caso de accidentes de trafico, que suelen ser
victimas mas jévenes, aparezcan como casos del entorno rural. Otra posibilidad es que en
estas areas haya menos intentos de resucitacion y aviso a los sistemas de emergencias en las
personas de mayor edad por la concepcidn y aceptacién de la muerte que se da estas
poblaciones. Desgraciadamente con los datos recogidos en la base de datos sélo se pueden

formular hipétesis que han de ser estudiadas por otros registros.

En la diferenciacion en tramos horarios también se encuentra que los pacientes que
presentan eventos en el tramo nocturno entre las O y las 8 horas son de menor edad. Esto
puede ser debido a la presencia de multiples arritmias durante la fase REM del suefio,

mecanismo que parece ser mas intenso en personas de menor edad.>"”
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Edad pedidtrica

En Espafia, administrativamente, se considera 14 afos como el limite de la edad
pediatrica, por esta razén se ha tomado la edad adulta a partir de esta edad. Se han
contabilizado 91 casos de menores de 14 afios, lo que supone un 3,7% de todas las PCR. Este
porcentaje aumenta ligeramente si se toma la edad de corte en 18 afos. La incidencia
resultante, como se ha comentado, en estos dos puntos de corte sugiere que el nimero de

288290 3unque en el

PCEH en la edad pediatrica se asemeja al de otras series internacionales
rango inferior. La incidencia decrece cuando se considera 18 afos, esto sugiere que un

porcentaje importante de casos sucede en los primeros afios de vida, especialmente en el

primer afo.

La etiologia de los pacientes de edad pediatrica presentan unas caracteristicas

71 a MSL sigue representando

similares a las publicadas en estudios de nuestro entorno.
una causa significativa de PCEH pediatrica, aunque debe tenerse en cuenta que se trata de
un diagndstico segun los criterios establecidos en el capitulo de material y métodos. Los
traumatismos suponen la principal causa en las victimas mayores de un afo. En este caso las
medidas preventivas en seguridad vial y otras encaminadas a evitar accidentes domésticos
podrian disminuir de manera importante este grupo. Las causas cardiolégicas componen
otro grupo relevante. Aunque el nimero de cardiopatias congénitas esperables por la
poblacion es bajo, van cobrando importancia aquellas situaciones relacionadas con

enfermedades cardioldgicas no estructurales responsables de causas arritmicas.?®> 2%’ g

n
nuestra serie, siguiendo la sugerencia de las guias de uniformidad Utstein, se considera
cardioldgica toda PCEH, en ausencia de otra causa evidente, por lo que esta causa podria

estar sobrestimada en nuestro estudio. Destaca en este estudio la baja frecuencia de otras

enfermedades médicas, posiblemente derivado de la falta de datos que sugieran dicha
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etiologia en los campos de observacidn de la base de datos, como causa de la PCEH en esta

poblacién.

En cuanto a la ubicaciéon, un porcentaje importante sucedieron en lugares publicos
(51.7%), resultado congruente con la elevada frecuencia de victimas de causa traumatica. El
domicilio supone otro lugar relevante. Hasta un 15% fueron atendidos en centros de
atencidén primaria, lo que sugiere que pudieron existir signos premonitorios u otras

enfermedades médicas relacionadas con la PCEH.

La presencia de ritmo inicial DF es bajo en la poblacién pediatrica, menor que en la
poblacién adulta. En nuestra serie se sitla en el 5.5%, inferior a lo resefiado en otros

173,291

estudios. Pero similar al dato de la Comunidad Auténoma de Madrid del citado

estudio.'®®

Los intervalos de actuacion del SEM no difieren de manera significativa con los

intervalos de actuacion en adultos.

La RCE y supervivencia al ingreso hospitalario para el subgrupo de pacientes

pediatricos coincide con la reflejada en otras series.*’**"*

Sin embargo, frente a lo reflejado
por uno de estos estudios'® en nuestro andlisis no encontramos una mortalidad mayor en

las victimas de PCEH menores de un ano.
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Sexo

La diferente aparicion de la PCEH entre ambos sexos expresa, muy probablemente, la
diferencia de riesgo de enfermedades cardiovasculares entre hombres y mujeres. Si la
enfermedad coronaria es la responsable de la mayoria de las PCEH, entonces la distribucion
en cuanto al sexo ira paralela. Asi ocurre, encontrando un predominio de eventos en los
varones de casi 3 a 1. Esta relacidn se ve reducida en las edades mds avanzadas. Existe casi
una diferencia de década entre la media de edad de eventos en los hombres (61 afios) frente
a la edad media de las mujeres (68 afios) que sufren una PCEH. Este dato viene a corroborar
la idea de que la mujer tiene cierto grado de proteccion frente a la enfermedad
cardiovascular durante la edad fértil. Proteccidon que se trunca una vez pasada estay en la
que, al igual que en hombre, influyen el tabaquismo, la diabetes mellitus, la obesidad como

los principales factores de riesgo modificables.'

Quizas estas diferencias expresan una base etioldgica diferente que permitan

intervenciones preventivas diferenciadas.
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10.1.4. Ubicacion, entorno y testigos.

Numerosos estudios han publicado que la mayoria de las PCEH ocurren en el hogar
de las victimas. En nuestra cohorte las PCR en el hogar suponen el 65,9%, confirmando este
hecho. Las implicaciones derivadas de que la PCEH suceda en un domicilio han sido

247-249 Estos sugieren que las victimas que sufren una PCR en su

resefiadas en varios estudios.
hogar de residencia presentan frecuentemente mayor edad, mas co-morbilidades, menor

porcentaje de ritmos DF y mayores intervalos de actuacion de los equipos de emergencias

sanitarias, hechos que condicionan una menor supervivencia.

Existe una variacion importante en la proporcion de casos segun la ubicacion de la
PCR entre la cohorte general estudiada y el subgrupo de pacientes cardioldgicos. Estos
ultimos presentan mayor porcentaje de sucesos en el hogar y menor en la via publica. Se
refuerza asi la idea de la alta proporcion de muerte subita cardiaca en el ambito residencial.
La disminucién porcentual observada en el subgrupo de cardiolégicos, respecto de las PCR
sufridas en la via publica, puede explicarse por la importancia relativa de los accidentes de

trafico (PCEH de origen traumatico) no integrada en este subgrupo.

En este punto hay que resaltar la alta proporcién de casos sucedidos en el entorno de
los consultorios de Atencidn Primaria que suponen un 8,3% en el grupo general y un 9% en
el subgrupo de cardiolégicos. Que un porcentaje elevado de pacientes presenten un
episodio de PCR en un centro sanitario tiene importancia. De hecho, las recomendaciones de
uniformidad de datos etilo Utstein recomiendan diferenciar las PCEH ocurridas en presencia
de los equipo de emeregencias. En primer lugar, esto sucede porque existe una amplia red
de centros de Atencién Primaria con capacidad de resolver numerosas urgencias (en Castilla

y Ledn conocidos como Puntos de Atencién Continuada —PAC-). Todos estos
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establecimientos disponen del material necesario para llevar a cabo, al menos, una RCP
instrumentalizada, es decir, con un manejo basico de la via aérea con balén auto-hinchable y
mascarilla, monitorizacion y desfibrilacidon. Suponen pues un escaldon de atencion para
aquellos pacientes que presentan sintomas que preceden a la PCR y que, por su
disponibilidad y cercania, son facilmente accesibles para la poblacién. Ademas esta previsto
gue el médico de Atencidn Primaria acuda a llamadas de emergencia en domicilios o que
forme parte de las ambulancias de SVB transformandolas en unidades de SVA. Una mayor
supervivencia inicial y al alta hospitalaria, maniobras de SVB que incluyen ventilaciones y
mayor frecuencia de ritmos DF han sido reportadas en casos atendidos de PCEH

presenciadas y atendidas por personal sanitario.*'”**®

El hecho de que un porcentaje tan
elevado se presente en el consultorio de Atencidn Primaria indica que existirian sintomas
gue preceden a la PCEH, dando la posibilidad de una intervencion precoz. Asi deberian

realizarse campafas dirigidas a la poblacién para que acudan precozmente a los centros

sanitarios ante la presencia de sintomas iniciales.

En un analisis secundario de los datos se comprueba que en las PCR sucedidas en un
centro de Atencion Primaria el porcentaje de ritmos DF se eleva hasta un 31,7% en el grupo
general y hasta un 37% en el grupo de cardiolégicos. Este hecho se traduciria en una mayor

posibilidad de DF precoz y una mayor supervivencia inicial.

Insistir en un plan de formacidn y reciclaje en soporte vital avanzado de los
profesionales de Atencidn Primaria y mejorar la dotacidén de los centros podria traducirse

también en un aumento de la supervivencia de la PCEH en Castilla y Ledn.

Ademas de esta peculiaridad debida al lugar de la PCEH, también encontramos otra

particularidad debido a la persona que pone en alerta a los servicios de emergencia. Asi,
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aunqgue en torno al 70% de las PCEH suceden en el hogar sélo un 40% de las personas que
alertan al SEM son familiares o convivientes. Esto supone que, a menudo, otros testigos, un
médico de Atencidn Primaria, las fuerzas de seguridad u otros son los que ponen en marcha
el aviso a Emergencias Sanitarias. No disponemos del intervalo de tiempo que transcurre
entre el suceso y la activacion de los servicios de emergencia, pero este dato puede
evidenciar un retraso importante en la actuacion de los primeros intervinientes y una posible

materia de mejora.

Como se ha seiialado en el apartado de Demografia de Castilla y Ledn, la Comunidad
Auténoma cuenta con una poblacién en el dmbito rural que supone el 56% del total, sin
embargo, se producen mas PCEH en el ambito urbano (65,9%). El problema de la actuacion
del SEM en las PCEH que suceden en el entorno rural es la alta dispersion geografica que
presenta, tal y como se deduce de la representacion grafica del Mapa 3. El desarrollo de la
PCEH en areas rurales ha sido estudiado previamente, y se registra una mayor mortalidad,
aungue con mayor realizacion de maniobras de RCP por testigos y un tiempo mayor hasta la

253255 En nhuestra

atencidén in situ de los SEM, por las mayores dificultades de acceso.
muestra se confirman algunas de estas variables. Se trata de pacientes mas jévenes, el aviso
se realiza fundamentalmente a través del médico de atencién primaria, se dan en mayor
numero en lugares publicos o en el centro de Atencion Primaria, se realiza RCP en un mayor
porcentaje de RCP en los casos en que se documenta, presentan una proporcién
inusualmente alta de causas externas y los intervalos de despacho-activacién y de
activacidn-asistencia al lugar son mas elevados. Para la interpretacién correcta de la
etiologia en la definicion del ambito urbano ha de tenerse en cuenta que la asignacion de

entorno rural incluye aquellos sucedidos en las vias de comunicacion interurbanas. Esto

puede desviar el porcentaje de PCEH debidas a traumatismos u otras causas externas.
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No se observa, sin embargo, una supervivencia significativamente inferior respecto a

los casos en el entorno urbano.

El tiempo medio necesario para el acceso del SEM al lugar es de 17 minutos, lo que
explica las dificultades para los equipos de emergencia en cubrir un territorio con una gran
dispersién geografica. Afortunadamente una gran red de centros de Atencion Primaria y de

unidades de SVB podria acercar la posibilidad de un DEA en un tiempo mas corto.
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10.1.5. Ritmo inicial, actuaciones del sistema de emergencias y acceso a la
desfibrilacion

El porcentaje de pacientes que presentan un ritmo DF es del 20%, que se eleva hasta
el 30% en el subgrupo de pacientes cardioldgicos. Es un porcentaje ciertamente bajo, pero
que esta en consonancia con numerosos trabajos que muestran, en la actualidad, un

descenso en los ritmos DF en la PCEH.">* 1>

Esta baja proporcion de ritmos DF iniciales
ensombrece las posibilidades de supervivencia ya que es un factor claramente asociado a la

misma.

Los tiempos de actuaciéon medidos a partir de los datos de Emergencias Sanitarias
arrojan una mediana de tiempo de gestion de la alerta o intervalo de despacho-activacion de
los sistemas de emergencias de 1,30 minutos y un intervalo de activacidon-asistencia en el
lugar de la PCR de 10 minutos. Estos intervalos de tiempo, como se ha comentado, se
acortan en el entorno urbano y son algo mas largos en el rural. Estos intervalos estarian
dentro de los estdndares que han reflejado otros trabajos que dan un tiempo de despacho
de unos dos minutos y un tiempo de llegada al lugar de 7 minutos. El mayor problema
procede de que desconocemos el tiempo desde el colapso hasta la llamada al SEM. Teniendo
en cuenta que, segun muchos estudios, este intervalo de tiempo se data en cinco minutos,
ocurriria un retraso importante desde el colapso hasta la asistencia, especialmente si no hay
una intervencidén por parte de testigos. Esto plantea que hay que seguir trabajando en
reducir los tiempos de actuacion e implementar estrategias para que los testigos inicien

maniobras de SVB.

El andlisis diferenciado en tres tramos horarios de 8 horas, que corresponden a

manana, tarde y noche, pone de manifiesto no sélo que se producen menos casos de PCEH
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durante el horario nocturno, asunto que se analiza de forma pormenorizada en el apartado
de andlisis ritmométrico, sino también que existen caracteristicas diferenciales de la
asistencia en los distintos tramos. Asi, los pacientes que presentan un evento nocturno son
significativamente mas jovenes, aunque en el analisis por intervalos de edad no sea tan
manifiesto. Uno de los puntos mas relevantes es que en el tramo nocturno, en mas de la
mitad de los casos, la persona que pone en alerta al sistema de emergencias sanitarias son
los familiares o convivientes y la PCEH sucede fundamentalmente en el ambito del hogar.
Esto se traduce en una tendencia no significativa a una menor obtenciéon de RCE que durante
el dia, como puede observarse de manera grafica en la Figura 5. En cuanto al origen de la
PCR, parece légico que se produzcan menos agresiones externas en ese tramo nocturno

pues se entiende que sucede en horas de menor actividad productiva.

Durante la noche, el intervalo de despacho-activacion no experimenta un cambio
sustancial pero si se alarga el tiempo hasta la atencidn a la victima, asunto que puede estar
en relacion al mayor porcentaje de PCEH en el ambito del hogar lo que dificultaria el acceso

a los servicios de emergencias.

El conocimiento de estas peculiaridades pueden ayudar a disefiar nuevos
procedimientos de atencién a la PCEH que las tengan en cuenta, haciendo hincapié en la
realizacion de maniobras por los primeros intervinientes y en la modificacidén de la estrategia

de acceso a la desfibrilacion.
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10.1.6. Supervivencia al ingreso hospitalario.

Conocer la supervivencia de la PCEH es uno de los principales objetivos de muchos de
los estudios. La mayoria de ellos se centran en la mortalidad global al final del proceso
cuando son dados de alta hospitalaria. Son pocos los que toman como punto de partida la
supervivencia al ingreso hospitalario, pero es un punto intermedio necesario para conocer
las posibilidades de supervivencia al alta hospitalaria y el papel que juegan los cuidados

postresucitacién actuales.

La supervivencia al alta hospitalaria oscila enormemente segln las series y regiones
desde un 2,1 aun 33%,148’ 166,130 ituandose en una reciente revision sistematica en un 7%.
Esta diferencia es debida, como se explicd en el capitulo de actualizacién del tema, no sdlo a
la capacidad de resucitacion de los diferentes sistemas de emergencias médicas, la fiabilidad
de los sistemas de registro, el tipo de hospital donde son atendidos los pacientes o los
cuidados post-resucitaciéon aplicados, sino al denominador considerado: todas las PCR
reportadas, todas las PCEH susceptibles de intervencidn, todas las PCEH atendidas o todas
las PCEH con ritmo DF. Estas diferencias complican enormemente la posibilidad de dar una

cifra sin estar sujeta a gran nimero de matizaciones.

Nuestro estudio, sin embargo, se centra en la supervivencia inicial, al ingreso con
circulacion espontanea en el hospital, de aquellas PCEH atendidas por Emergencias

Sanitarias de Castilla y Ledn.

Varios registros y estudios incluyen esta supervivencia inicial. El registro CARES™!

describe una supervivencia al ingreso hospitalario del 26%. El registro EuReCa revela una
incidencia de pacientes con RCE al ingreso hospitalario de entre 4,7 y 17 por 100.000

habitantes y afio, correspondiendo el valor mas bajo al mas cercano a nuestro entorno,
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167, 319

Andalucia. Otros estudios, uno espafol y otro nérdico, ofrecen cifras equiparables a

estos registros.

Nuestro estudio revela unos resultados ligeramente mejores a estos, con una
supervivencia al ingreso hospitalario del 30%, tanto en el grupo general como en el subgrupo
de cardioldgicos. Este dato pondria de manifiesto que el Sistema de Emergencias Sanitarias

de Castilla y Ledn estaria dentro de los estandares de supervivencia en la atencién a la PCEH.

En las Tabla 8 y Tabla 13 estan recogidos los analisis bivariantes en relacién a la

supervivencia, que vamos a discutir de forma pormenorizada.

En referencia a la edad, se encuentra una diferencia significativa entre la media de
edad de los supervivientes y de los exitus tanto en el grupo global como en el de

cardiolégicos.

El sexo y el entorno rural o urbano de la PCEH no demuestran influencia en la
supervivencia ni en la poblacién global ni el subgrupo de cardioldgicos, pese a lo comentado
en apartados anteriores respecto del entorno. Es posible que el retraso en la llegada de los
equipos del SEM sea compensado por un mayor porcentaje de intervencion por testigos en

maniobras de RCP, dato que, en ultimo término, desconocemos con exactitud.

Ya se ha comentado en este apartado de discusién, que la localizacién de la PCEH y
la persona que alerta estan relacionadas con una mayor supervivencia. La intervencion de
personal sanitario en el proceso y la posibilidad de una aplicacién inmediata del tratamiento
necesario se traducen en una mayor supervivencia inicial. De la misma manera, cuando la

PCEH sucede en un lugar publico, ésta se asocia a una mayor supervivencia, hecho que
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podria deberse a que la PCEH fuese presenciada en mds ocasiones y se facilitara tanto la

realizacion de RCP por testigos como una precoz alerta e intervencion del SEM.

La etiologia agrupada en tres categorias (cardioldgicos, otras causas médicas y causas
externas) no encuentra en este tipo de andlisis una diferencia significativa aunque si una

tendencia a mayor RCE en el subgrupo de enfermedades médicas no cardioldgicas.

La realizacion de maniobras de RCP por testigos es un factor muy importante que
esta asociado con la supervivencia. Desgraciadamente, dado que la base de datos no estaba
disefiada para recoger todas las variables necesarias para conocer la situacién de la PCEH en
Castilla y Ledn, el dato ofrecido del porcentaje de maniobras de RCP ha de ser considerado
con cautela. Durante el proceso de lectura de la base de datos sélo se computa la realizacion
de maniobras si existen campos de observaciones donde se anote la realizacion o la negativa
por parte de la persona que alerta. En la mayor parte de los casos no ha podido obtenerse
este dato. No obstante, a pesar de los casos sin codificacion, se muestra que cuando existen

datos éstos estan claramente relacionados con una mayor supervivencia.

La presencia de ritmo DF es otro de los factores asociados a una mayor probabilidad
de RCE. En nuestro estudio esto se ve reflejado en que, en el subgrupo de pacientes de
etiologia cardioldgica, la presencia de ritmo inicial desfibrilabe tienen una proporcién de RCE

y supervivencia al ingreso del 50%.

La utilizacidn de DEA, es un factor que también depende de la inclusién de casillas de
observacion en la base de datos. Esto supone que son aquellos casos en los que se ha hecho
constar su utilizacién. En la dotacidn prevista por la Sanidad de Castilla y Ledn se incluye un
DEA en todas las unidades de SVB, por tanto, la cifra reflejada de utilizaciéon puede que se

aleje de manera importante de la real. No obstante es otro factor que parece relacionado
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con la supervivencia. El hecho de que se haga constar significa en que probablemente se ha
utilizado en los primeros momentos de la PCEH lo que hace sospechar una mejor respuesta

en términos de RCE.

Otros factores sujetos a matices son los referidos a fibrindlisis y portadores de DAI. La
resefia de fibrindlisis expresa la utilizacién de este grupo farmacoldgico en el proceso de
atencidn por los servicios de emergencias, no sélo su utilizaciéon durante la PCR. El que su
uso favorezca la supervivencia al ingreso hospitalario puede estar matizada por este hecho.

Es sabido que desde la publicacién de los resultados del estudio TROICA,**°

el papel de la
fibrindlisis se ha reducido, en buena medida, a la sospecha de TEP masivo como causa de la
PCR. En cuanto a los DAI, sélo apuntar que Unicamente protegen frente a la muerte subita
de causa arritmica y l6gicamente han de aumentar la supervivencia por esta causa,
habiéndose resefiado cdémo pacientes portadores de DAI fallecen en un porcentaje

destacable por arritmias no desfibrilables.*" **?

La realizacion en exclusiva de maniobras de SVB rara vez consigue revertir una
situacidn de PCR. Esto es légico pues en buena medida la realizacion exclusiva de SVB puede

deberse a la evidencia de tratarse de una situacidon no viable tras la evaluacion inicial.

La divisién en tramos horarios, pese a las peculiaridades ya comentadas con

anterioridad tampoco participa en una mayor RCE.

Tampoco se ha encontrado diferencia entre los intervalos de despacho-activacion e
intervalo activacidn-asistencia entre las victimas que recuperan circulacidon espontanea al
ingreso hospitalario. Resulta dificil encontrar una diferencia significativa pues las diferencias
en este intervalo de tiempo entre ambos grupos no distan ni siquiera un minuto. Ante esta

escasa diferencia son otros los factores implicados en una mayor supervivencia.
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Tras el andlisis bivariante se elabord un modelo de regresién logistica tomando las
variables consideradas de interés y excluyendo variables como fibrindlisis, utilizacion de DEA
o portador de DAI, que por los valores extremos podian alterar el modelo. Este proceso se
repitié para el subgrupo de pacientes cardiolégicos. Lo valores resultantes han sido

expresados en las Tabla 9y Tabla 14.

Del modelo de regresion logistica de la poblacion general podemos extraer varias
conclusiones. En primer lugar, la edad no supone un factor independiente asociado a RCE y
supervivencia al ingreso. Algunos trabajos apuntan al papel limitado de la edad per se como
indicador de supervivencia. Se sugiere que en realidad sea un indicador de co-morbilidad y

sea éste el que realmente influya en la supervivencia.

En el modelo la etiologia médica no cardiaca se presenta con una supervivencia 1,8
veces superior a la cardiolégica. La explicacidn posible podria ser que, entre las causas que
conforman esta categoria se encuentran las enfermedades pulmonares, situaciones que
pueden mejorar con prontitud si se inician medidas que mejoren la hipoxia como
desencadenante de la PCR. Ademas, dado que en general, en estos casos, la PCR es
consecuencia de un trastorno no cardiaco, si se consigue revertir o paliar la causa

desencadenante existiran mas posibilidades de éxito.

La presencia de ritmo DF inicial otorga, segun este modelo, una probabilidad de RCE y

supervivencia 7 veces superior que si el ritmo inicial es no DF.

La ubicacién de la PCR no influiria en la RCE y supervivencia al ingreso, sin embargo, si
la persona que alerta es un médico de atencidn primaria el modelo le otorga una
probabilidad dos veces superior de RCE al ingreso hospitalario. Esto puede ser debido a que

si la persona que alerta tiene conocimientos sanitarios las posibilidades de que se inicien
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maniobras de SVB serdn mayores, independientemente de la ubicacién. Que el grupo
etiquetado como “otros” alertantes también se presente como un factor independiente
asociado a mayor RCE y supervivencia al ingreso podria ser debido al escaso nimero de

Casos.

En el modelo realizado para el subgrupo de pacientes cardiolégicos encontramos
resultados parejos a los descritos para la poblacion general. En este caso el modelo permitié
la inclusidn de la variable adaptada de maniobras de RCP por testigo. Este factor

incrementaria las probabilidades de supervivencia 3,2 veces.

En resumen, consideramos que los hallazgos del estudio ofrecen informacién de la
incidencia y mortalidad de la PCEH, los lugares de presentacion, los circuitos de activacién
del SEM vy las variaciones temporales en su aparicion, que pueden ser de utilidad para el
analisis y la proyeccion de nuevas actuaciones, relativas a la planificacion de la atencién a

esta patologia.
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10.2. Analisis cronobioldgico.

10.2.1. Analisis circadiano.

Generalidades

Con el propdsito de verificar la presencia de ritmo circadiano en la hora de inicio de los
sintomas del infarto agudo de miocardio o PCEH, se ha utilizado una modificacién del test de
cosinor polisinusoidal con 3 armdnicos, de 24, 12 y 8 horas. También se ha aplicado este
método pero con armédnicos de 3 y % y 7 dias para el andlisis circaseptanoy de 3,6y 12
meses para el circanual. La aplicacidén de esta metodologia supone una novedad frente a
otros trabajos que han realizado una aproximacion al analisis cronobioldgico de la parada
cardio-respiratoria. La aplicacién de este analisis matematico aporta la ventaja no sdélo de
disponer de un método fiable para comprobar la existencia de ritmo, sino que permite
obtener un intervalo de confianza en torno a los valores de acrofase y batifase que nos dan

una idea de la precisidon de este método.

Pocos trabajos han utilizado esta metodologia para buscar la presencia de una
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periodicidad en la parada cardio-respiratoria extrahospitalaria. Estos trabajos se han

centrado en aspectos limitados o parciales de la PCR, aunque la utilizacion de esta

metodologia en trabajos relacionados con el sindrome coronario agudo ha sido mayor.®® 7*
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El resultado de nuestro estudio esta en concordancia con lo publicado hasta el
momento con la originalidad de la metodologia empleada y el analisis ritmométrico en

subgrupos, no considerados para el analisis hasta este momento.
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Ritmos circadianos

La manera en que el tiempo influye en el desarrollo de las enfermedades es un
campo de investigacion reciente. En 1987 se comunicé® la presencia de una variabilidad
temporal circadiana en la aparicién de los casos de PCEH. Dos afos antes se habia referido
igualmente en el infarto agudo de miocardio. Desde entonces han sido pocos los trabajos
que han estudiado esta variabilidad temporal.?* #°” En nuestro medio han sido escasos
escasos™®’ y ninguno con una metodologia propia de esta ciencia con un analisis estadistico

especifico.

La base de la hipotesis de variabilidad temporal es la relacion existente entre una
base fisiopatoldgica predisponente mas intensa en determinadas horas del dia, aunque

ajustada con ciertos desencadenantes externos.

En primer lugar, en el analisis de variabilidad temporal circadiana nuestro trabajo
confirma la existencia de un ritmo de 24 horas reconocible, con una acrofase o pico a las
10:41 horas y una batifase a las 4:40 horas. Aunque este método describe un pico de
incidencia matinal, la figura resultante de la adaptacion de frecuencia horaria de los casos
(Figura 10) muestra un segundo pico de incidencia en torno a las 18 horas, de menor
intensidad. Este segundo pico ha sido motivo de controversia pues no es un hallazgo
constante en todos los estudios cronobiolégicos de la PCEH. Nos remitimos a la revisidon

realizada en la seccidn de actualizacion del tema para ahondar a este respecto.

El resultado de la aplicacion de esta metodologia en los subgrupos considerados
arroja que todos ellos, a excepcidn de la etiologia médica no cardiolégica presentan un ritmo

circadiano.
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El patrdn circadiano entre hombres y mujeres es idéntico, luego podria establecerse
la hipdtesis de que los mecanismos que intervienen en el ritmo circadiano son

independientes del sexo.

En los diferentes grupos de edad encontramos que todos presentan un ritmo
circadiano pero que resulta diferente en el grueso de pacientes entre 50 y 75 afios. Esto
podria explicar por qué algunos trabajos han encontrado un pico de incidencia vespertino
gue superaba al matinal en edades avanzadas, mayores de 65 afios. En nuestro estudio ese
comportamiento ocurre en el rango de edad descrita, pero en edades mas avanzadas
nuevamente predomina el pico matinal. Seria necesaria una investigacién mas exhaustiva

para dilucidar si otras variables aparte de la edad influyen en este comportamiento.

El entorno donde se presenta la PCEH, a tenor de los resultados presentados, no

influye en el ritmo circadiano.

El lugar de PCEH tiene un patrdn de incidencia que difiere en las diferentes
ubicaciones. En todas las localizaciones consideradas (hogar, lugar publico y centro de
atencion primaria) existe un ritmo circadiano con acrofase matinal. El segundo pico
vespertino es casi equivalente en intensidad para el lugar publico y el centro de atencién
primaria. Esto conlleva que el analisis considere que estas dos curvas difieren del ritmo
observado en el grupo hogar. Ademas se observa cierto retraso en la acrofase de la curva de
centro de atencidn primaria frente a la de hogar. Esto podria deberse al intervalo de tiempo

entre el inicio de los sintomas y el contacto con el centro sanitario.

En referencia a la persona que alerta, Unicamente sefalar que el ritmo del familiar o
conviviente, presenta un unico pico matinal sin pico vespertino, frente al testigo alertador,

que presenta otro pico en horario nocturno. En este caso podria interpretarse que en las
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horas nocturnas el conviviente buscard a otra persona del entorno que avise a los servicios

de emergencias.

La etiologia agrupada se expresa de manera diversa. El subgrupo de pacientes
cardioldgicos sigue un patrén idéntico al del conjunto global, el subgrupo de causas médicas
carece de ritmo circadiano definido y el grupo de causas externas presenta un patron de
incidencia diurno casi en exclusiva. Las comparaciones con el grupo de causas médicas no

cardioldgicas refleja la diferencia entre existencia-ausencia de ritmo.

En el andlisis del ritmo por dias de la semana podria definirse un patréon general que
comprenderia: lunes, martes, jueves y sdbado con un comportamiento que sigue el patrén
del grupo global. Miércoles, viernes y domingo se comportarian como dias atipicos.
Comenzando por el domingo, presentaria un patrén con pico matinal pero con retraso en la
acrofase y con practica ausencia de pico vespertino sin que pueda inferirse otra causa que
tratarse de un dia con menor actividad laboral. En la Tabla 15 el domingo no encuentra un
intervalo de confianza en la acrofase, esto es debido al gran nimero de casos que requiere
este método para establecer unos intervalos de confianza fiables; cuando el sistema
presenta dificultades para aproximar la curva ajustada, el test es incapaz de dar un valor

ajustado.

Los viernes destacarian por presentar un pico vespertino mds acusado. Podria
explicarse para buena parte de la poblacidn, del ultimo dia laborable de la semanay la
actividad fisica de este dia podria comportarse como desencadenante de este pico
vespertino. Mas complicado es explicar el comportamiento de los miércoles, que también
presentan una acumulacion vespertina de casos sin que exista a priori una explicacion

plausible.
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En referencia a la RCE y supervivencia al ingreso hospitalario, nuestro estudio no
encuentra diferencias en la aparicion diaria de casos respecto a los exitus. Este resultado

difiere del expresado por Pleskot et al. % gue si encontraban variacion.

El patron circadiano encontrado ha permanecido constante durante los tres afios de

estudio: 2006, 2007 y 2008.

Este proceso se repitio en particular para el subgrupo de victimas de presumible
origen cardioldgico. El resultado de este analisis arroja unos resultados superponibles a los

expuestos para la poblacion general.

Se constata por tanto, la presencia de un pico matinal de mayor incidencia y otro
vespertino menos marcado, que confirma la necesidad de la utilizacion de medidas
preventivas y terapéuticas («cronoterapia»), fundamentalmente en pacientes de riesgo,
apropiadas para ajustarse en el tiempo a una atenuacion de los fendmenos

desencadenantes.
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10.2.2. Analisis circaseptano.

El analisis de variabilidad temporal de la PCEH a lo largo de los dias de la semana
representa un problema no resuelto, ya que los estudios resultan contradictorios a la hora
de establecer el dia de la semana que presenta una mayor incidencia de casos. Ademas falta
por demostrar que exista un patrén semanal reproducible. Brooks et al.”® han referido el
sabado como el dia de la semana con mayor incidencia de PCEH. Nakanishi et a./** por su

parte, han reportado el lunes como el dia de mayor probabilidad de PCEH.

En nuestra muestra el dia mas frecuente fue el sdbado con escasas diferencias

respecto del resto de dias de la semana.

Nuestro estudio no encuentra diferencias significativas ni en el analisis comparativo
de los casos mediante tablas de contingencia ni mediante el test de cosinor de componentes

multiples con armdnicos de 3y % y de 7 dias.

Serdn necesarios nuevos estudios para confirmar la existencia o ausencia de un

patrén semanal de apariciéon de la PCEH.
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10.2.3. Analisis circanual.

La busqueda de un patrén estacional de la PCR también la han intentado establecer
algunos trabajos. Pero si bien, algunos apuntan a una mayor incidencia de PCEH durante los
meses de invierno, otro trabajo desarrollado en el hemisferio norte refleja mayor incidencia

pero en los meses de verano.

En nuestra serie diciembre, enero y febrero son meses de alta incidencia de casos,

pero también agosto.

Se intentd buscar la presencia de un patrdn circanual mediante la aplicacidn del test
de cosinor de componentes multiples con ajuste por tres armdnicos de 3, 6 y 12 meses. El
resultado que arroja es la ausencia de un patron circanual para los datos globales (Figura

46).

Sin embargo, si encuentra ritmo para los subgrupos del entorno urbano y del entorno
rural. En concreto, en el entorno urbano presenta un predominio de casos en los meses de
invierno, con acrofase en diciembre. Por el contrario, en el entorno rural el predomino es en
los meses de verano (Figura 46). Esto podria explicarse en parte por el desplazamiento
poblacional que se produce en la Comunidad Auténoma durante los meses vacacionales
hacia el entorno rural. También podria deberse a un mayor nimero de PCEH por agentes
externos en una época de mayor exposicion, aunque este fendmeno se repite para el
subgrupo de pacientes cardioldgicos. Por otro lado, que exista un ritmo circanual en las
PCEH cuyo alertante sea un familiar o conviviente durante los meses de invierno puede

reflejar una mayor probabilidad de sufrir una PCR en el hogar en esos meses.
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11. LIMITACIONES

Hay que sefalar las limitaciones propias de un estudio restrospectivo observacional,

que conlleva dificultades en la obtencidn de los datos y las pérdidas consiguientes.

En nuestro caso partimos de los datos de una base de datos general de la asistencia
emergente en Castilla y Ledn. Para filtrar los datos necesarios para el estudio se ha realizado
un trabajo exhaustivo identificando todos los casos susceptibles de tratarse de una PCR,
pero pueden haberse producido pérdidas en este proceso. En este mismo proceso, algunas
variables no son recogidas de forma automatica, sino interpretadas a través de varios

campos.

No existe confirmacién por autopsia de la categoria “etiologia de la PCR”, por lo que
la asignacion de casos ha sido siguiendo unos criterios definidos, aunque pueden no

corresponderse totalmente con la realidad.

No disponemos de datos referentes a factores de riesgo o antecedentes relevantes

de los casos de PCEH.

No se dispone de datos respecto del tiempo transcurrido entre el evento y el aviso a

los Servicios de Emergencias Sanitarias.

No disponemos de suficiente informacidn acerca de la presencia y realizacién de

maniobras de resucitacién por testigos.

No se disponen de datos de resultados al alta hospitalaria en términos de

supervivencia y grado funcional.
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12. CONCLUSIONES

1.

La parada cardio-respiratoria en Castilla y Ledn presenta unas caracteristicas en términos
de incidencia, porcentaje debido a causa presumiblemente cardioldgica, ritmo inicial
desfibrilable, RCE y supervivencia al ingreso hospitalario, comparable a las referidas en el
entorno europeo.

El Sistema de Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn dispone de la capacidad
suficiente para llevar a cabo la atencion de la parada cardio-respiratoria extrahospitalaria
segun estandares referidos en la literatura.

Convivientes, familiares y otros testigos de la parada cardio-respiratoria son las personas
que alertan principalmente al Sistema de Emergencias Sanitarias. La intervencién de los
médicos de atencidn primaria como persona que alerta tiene relevancia en la
supervivencia.

El hogar de la victima es el lugar donde mas frecuentemente se produce la parada
cardio-respiratoria, seguido de los lugares publicos. Existe un predominio de casos en el
entorno urbano aunque un porcentaje importante suceden en el ambito rural, con gran
dispersidn geografica. La localizacion y el entorno de la parada cardio-respiratoria no
influyen de manera definitiva en la supervivencia al ingreso hospitalario.

Existe variabilidad temporal circadiana en la aparicidn de casos de parada cardio-
respiratoria extra-hospitalaria, asi como en todos los subgrupos considerados, excepto
en las paradas cardio-respiratorias consecuencia de causas médicas no cardioldgicas. No
se demuestra variabilidad temporal semanal ni variabilidad temporal circanual en la serie
estudiada.

No se demuestra un patrén de variabilidad circadiana que difiera entre casos con RCE y
supervivencia al ingreso hospitalario y fallecidos.

El conocimiento de las caracteristicas epidemioldgicas permite establecer puntos fuertes
y posibilidades de mejora del Sistema de Emergencias Sanitarias de Castilla y Ledn. La
presencia de ritmo circadiano permite anticipar medidas orientadas a organizar la

atencidn a la parada cardio-respiratoria y los cuidados post-resucitacion.
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