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La muerte subita ambulatoria que ocurre mientras se registra un Holter aporta, a traves del
analisis de los trazados, informacion valiosa sobre la causa final y los mecanismos desencade-
nantes. Se analizaron en forma retrospectiva 12 registros de muerte subita ambulatoria ocurri-
das entre 1989 y 1996 . Fueron excluidos los pacientes con enfermedades terminales, infarto agu-
do de miocardio y/o angina inestable. Se analizaron las arritmias causantes de la muerte subita,
las alteraciones del ritmo y del electrocardiograma que las precedieron y las circunstancias en
las que ocurrio : 1) braditaquiarritmias, 2) Q-Tc analizado fuera del episodio final, 3) frecuencia
y complejidad de la arritmia previa, 4) cambios del ST T, 5) cambios de la frecuencia cardiaca en
la hora y a los 20 segundos previos al incidente final, 6) horario de la arritmia y 7) actividad del
paciente. De los 12 pacientes, 11 eran hombres, con edades entre 50 y 78 anos (rango : 65,75 ± 8,39) .
Siete tenian enfermedad coronaria, dos miocarditis chagasica cronica, uno cardiopatia
hipertensiva, otro enfermedad del ntdulo sinusal y el ultimo insuficiencia renal cronica . El rit-
mo de base fue sinusal en 11 (91%) . De ellos, uno tenia episodios de fibrilacion auricular y otro
un ritmo idioventricular acelerado . El paciente restante tenia un marcapasos definitivo . Ocho
pacientes recibian bloqueantes beta, cinco en forma aislada, tres asociados con diureticos y, de
estos, dos tomaban un tercer medicamento, nifedipina o enalapril . Tres pacientes estaban
medicados con amiodarona, asociada en dos con diureticos . El restante tomaba enalapril y diure-
ticos. En diez pacientes (83,33%) la muerte subita fue debida a fibrilacion ventricular, precedida
en seis por taquicardia ventricular sostenida (monofocal en cuatro y en dos polifocal), en dos por
torsades de pointes y en los otros dos pacientes la fibrilacion ventricular fue la unica arritmia .
Dos pacientes fallecieron en bradiarritmia (16,66%), uno en asistolia y el otro en disociacion
electromecanica. El Q-Tc promedio fue de 483,33 ±27,97 mseg . Ocho pacientes tuvieron arritmias
ventriculares durante todo el registro, cuya densidad y complejidad aumentaron en la hora pre-
via al evento final y seis presentaron colgajos de taquicardia ventricular mono o polifocal . Todos
los pacientes coronarios (58,33%) presentaron infradesnivel del ST de 0,2 a 0,6 mV. Dos tuvieron,
ademas, supradesnivel del ST de 0,15 a 0,3 mV. Estos cambios aparecieron de 10 a 40 minutos
antes de la muerte subita. De los 12 pacientes, siete murieron entre las 23 y las 8 horas, tres entre
las 15 y las 21 horas y dos entre las 9 y las 12 horas . En cinco la muerte ocurrio durante el sue no,
en otros dos, estando en reposo y los cinco restantes durante la actividad . La frecuencia cardiaca
en los pacientes coronarios se increment615 latidos por minuto durante la hora previa y cay6 21
latidos por minuto en los 20 segundos previos a la muerte (p < 0,02) .
Conclusiones
Las taquiarritmias ventriculares son la causa mas comun de muerte subita y en los pacientes
coronarios de nuestra serie fueron precedidas por episodios de isquemia . En nuestros casos no
existio un ritmo circadiano en el horario de la muerte . Los cambios en la frecuencia cardiaca
muestran que el sistema nervioso autunomo puede jugar un papel importante en el desencade-
namiento y perpetuacion de los mecanismos que conducen a la muerte subita . REV ARGENT
CARDIOL 1997; 65 (5) : 551-561 .
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El impacto de la muerte subita (MS) es reconocido
ampliamente en las sociedades modernas y su inci-
dencia es aim muy elevada a pesar de los adelantos
en el conocimiento de la fisiopatologia cardiaca y el
advenimiento de recursos diagnosticos y terapeuti-
cos refinados . (1-3)

La MS cardiaca se define como una forma natural
de muerte debida a causas cardiacas, con perdida re-
pentina de la conciencia, dentro de la hora que sigue
al inicio de los sintomas, en un individuo con o sin
cardiopatia preexistente conocida, pero en quien son
inesperados el tiempo y forma de la muerte . (4)

La MS ambulatoria es la que ocurre de manera
inesperada, por causas naturales, en individuos con
salud estable aunque tengan enfermedad cardiaca o
extracardiaca preexistente . (5, 6) Esta definicion ex-
cluye a los pacientes hospitalizados, con enferme-
dades terminales y/o agudas como infarto agudo
de miocardio y/o angina inestable .

En este estudio se analizaron las arritmias y los
eventos que preceden a la MS ambulatoria que ocu-
rrio durante un registro Holter .

MATERIAL Y METODO
Se anali7aron en forma retrospectiva 32 registros

de muerte subita en estudios Holter ; de ellos se se-
leccionaron 12 de pacientes que en condiciones cli-
nicas de aparente estabilidad presentaron muerte su-
bita ambulatoria entre 1989 y 1996 .

Registros ambulatorios
Los registros Holter en dos canales de 24 horas

fueron lefdos en un analizador Galix en forma auto-
mdtica y manual . Los episodios de arritmias y/o
cambios del ST fueron seleccionados visualmente de
la impresion de 24 horas y registrados en papel a

Tabla 1
Caracteristicas clfnicas

velocidad de 25 mm/seg .
Se analizaron las arritmias causantes de la MS y

los cambios electrocardiograficos que la precedian :
1) bradi o taquiarritmia; 2) horario de la arritmia ; 3)
actividad previa del paciente ; 4) Q-Tc; 5) presenta-
cion, frecuencia y complejidad de la arritmia previa ;
6) alteraciones del ST-T; 7) cambios de la frecuencia
cardiaca durante la hora y en los 20 segundos que
preceden al incidente fatal .

Las arritmias ventriculares fueron definidas como :
aisladas, en duplas, taquicardia ventricular (tres o
mas latidos con QRS ancho y bizarro) no sostenida
cuando su duracion era menor de 30 segundos y
sostenida > de 30 segundos . La taquicardia ventri-
cular fue clasificada tambien como : monomorfa,
bimorfa, polimorfa y dentro de esta la tipo torsades
de pointes . (7)

La fibrilacion ventricular fue reconocida cuando
era un ritmo irregular con ondulaciones sobre la li-
nea de base, con una frecuencia mayor a 400 latidos
por minuto, y fue considerada primaria la que no
estaba precedida por bradiarritmias y/o taquicar-
dia ventricular. (8)

La asistolia fue definida como la ausencia y/o
depresion de la actividad del nodulo sinusal o de la
union auriculoventricular (AV) y falla en la activi-
dad de marcapasos subsidiarios ventriculares . (8)

La MS se atribuyo a disociacion electromecanica
cuando se produjo durante ritmo sinusal u otros rit-
mos estables . (9)

El ST fue considerado patologico cuando estaba
deprimido o sobreelevado mas de 0,15 mV por un lapso
> 2 minutos y el fenomeno de R/T cuando el cociente
entre el Q-T y la ligadura del primer latido ectopico
que daba origen a la taquiarritmia era < 0,6 . (6)

El Q-Tc fue obtenido con la formula de Bazett. (10)

M: masculino; F: femenino; E . : enfermedad ; F. In. : fibrosis inferior; BB : bloqueantes beta ; Nif. :nifedipina; Amio: amiodarona; HVI:

hipertrofia ventricular izquierda; LRC. : insuficiencia renal cr6nica; Enal: enalapril; M.C.Ch . : miocardiopatfa crbnica chagasica ; BRD :
bloqueo de rama derecha; HBA: hemibloqueo anterior; F. Lat. : fibrosis lateral ; E .N .S. : enfermedad del n6dulo sinusal ; C.H .: cardiopatia
hipertensiva; Alt . Repol. : alteraciones de la repolarizaci6n ; MCD: marcapasos definitivo; F. Inferopos . : fibrosis inferoposterior .

Caso Edad Sexo Diagnostico ECG basal Medicacion

1 78 M E. coronaria F.In. Lat BB + Nif + diur
2 67 M E. coronaria F.In. HVI BB
3 68 M I.R.C. HVI Enal + diur
4 58 M E. coronaria Normal BB
5 70 M E. coronaria HVI BB
6 50 F M.C.Ch . BRD.HBA Amio + diur
7 55 M E. coronaria F. Lat BB
8 76 M E.N .S. Alt. Repol . Amiodarona
9 67 M C.H. HVI BIRI BB + diur + enal
10 60 M M.C.Ch . MCD Amio + diur
11 54 M E. coronaria Alt. repol . BB + diur
12 74 M E. coronaria F. Inferopos. BB
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Todos los eventos fueron seleccionados visualmen-
te, registrados y analizados por dos operadores.

Analisis estadistico
Los resultados se expresan en valores absolutos y

en promedios ± 1 desvio estandar (DS); las mues-
tras fueron homogeneizadas con la prueba de Bartlett
y el analisis estadistico se realiz6 utilizando el me-
todo de la varianza (ANOVA), con la prueba de com-
paraci6n multiple de Tukey-Kramer .

Un valor de p < 0,05 fue considerado estadistica-
mente significativo .

RESULTADOS
En la Tabla 1 se resumen las principales caracte-

risticas clinicas de los 12 casos, 11 hombres y una
mujer, cuyas edades oscilaban entre 50 y 78 anos de
edad (x = 65,75 ± 8,39).

Siete pacientes tenian enfermedad coronaria cr6-
nica, dos miocarditis chagasica cr6nica y los tres res-
tantes cardiopatia hipertensiva, enfermedad del
n6dulo sinusal e insuficiencia renal cr6nica respec-
tivamente .

Ocho pacientes estaban medicados con bloquean-
tes beta, como unico tratamiento en cinco, en tres
asociado con diureticos y en dos con un tercer me-
dicamento, nifedipina o enalapril . Tres pacientes re-
cibian amiodarona, en dos asociada con diureticos .
El paciente restante tomaba enalapril y diureticos .
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Eve Fin : evento final; H MS : hora muerte subita; Lig prim: ligadura del primer latido de la taquiarritmia ; R/T prim : R/T del primer
latido de la taquiarritmia ; A : asistolia; S: sinusal; TVMS: taquicardia ventricular monofocal sostenida ; TVPS: taquicardia ventricular
polifocal sostenida ; FV: fibrilacion ventricular; TdP: torsion de punta ; FVP: fibrilacion ventricular primaria ; RNA : ritmo idioventricular
acelerado ; FA: fibrilacion auricular; DEM: disociaci6n electromecanica .

Durante el Holter el ritmo basal fue sinusal en 11,
en dos de ellos inestable, alternando en uno con un
ritmo idioventricular acelerado (RIVA), y en el otro
con fibrilaci6n auricular. El paciente restante tenia
un marcapasos definitivo .

La Tabla 2 muestra los hallazgos principales del
Holter .

En 10 pacientes (83,33%) la MS se debi6 a fibrila-
ci6n ventricular, relacionada con taquicardia ventri-
cular sostenida en ocho (monofocal en cuatro y
polifocal en cuatro); en dos pacientes con torsades de
pointes ; la duraci6n oscil6 entre 35 segundos y 4 mi-
nutos. Los dos casos restantes presentaron una fi-
brilacion ventricular primaria.

La Figura 1A muestra el Holter obtenido de un
paciente de 67 anos (caso 2), con antecedentes de
infarto agudo de miocardio (LAM) de cara inferior ;
a las 14,42 horas se registro injuria subendocardica
(depresi6n del ST de 2 mm) y taquicardia ventricu-
lar polifocal sostenida que revirti6 en forma espon-
tanea. A las 15,06 horas (Figura 1B) el episodio is-
quemico continuo, viendose colgajos cortos de ta-
quicardia ventricular polifocal con R/T; un minuto
despues el infradesnivel del ST fue mayor y a las
15,07 horas y 38 segundos present6 una taquicardia
ventricular monofocal sostenida, seguida de fibrila-
cion ventricular y MS .

La Figura 2 muestra el registro de un paciente de
78 anos (caso 6) con enfermedad del n6dulo sinusal

Tabla 2
Datos del registro Holter

Eve
Fin

H
MS

Ritmo
basal

FC lh
antes

FC20'
antes

ST(mV)
infr

ST(mV)
supr

Q-Tc
mseg

Lig
prim

R/T
prim

A 23.00 S 75-84 42 0,2 0,15 483
TVMS 15.06 S 84-100 100 0,2 499 300 0,6
FV
DEM 09.34 S 88-70 64 442

FVP 11 .25
RIVA
S 74-80 40 0,4 506 360 0,71

FVP 17 .04 S 60-88 54 0,6 0,3 414 280 0,67
TdP 07.35 S 44-40 40 639 640 1
FV FA
TVPS 02.36 S 68-75 80 0,2 407 600 1,4
FV
TdP 06.02 S 50-32 30 760 730 0,99
FV
TVMS 20.55 S 75-80 143 - 458 360 0,78
FV
TVMS 01.45 MCD 75 75 413 320 0,77
FV
TVMS 02.36 S 70-100 80 0,2 - 465 680 1,5
FV
TVPS 07.14 S 68-88 72 0,3 464 450 0,99
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1A

Fig. 1 . Caso 2, paciente de 67 anos, con an-
tecedentes de IAM de cara inferior. En el
Holter se ve (Figura 1A) injuria subendo-
cardica y taquicardia ventricular polifocal
sostenida que revierte en forma esponta-
nea. En la Figura 1B la isquemia continua,
con colgajos cortos de taquicardia ventri-
cular polifocal con R/T . Cuando el infra-
desnivel del ST es mayor presenta una ta-
quicardia ventricular monofocal sostenida,
seguida de fibrilaci6n ventricular y MS.
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y episodios de fibrilacion auricular paroxistica,
medicado con amiodarona . El Holter, obtenido tres
semanas despues del comienzo del tratamiento, pre-
sento varios episodios de taquicardia ventricular
polifocal autolimitados y a las 7,35 horas presento
depresion sinusal, con la aparicion de un ritmo ven-
tricular con R-R de 1 .880 mseg. Al recuperar el ritmo
sinusal desarrolla un episodio de torsades de pointes
que termina en fibrilacion ventricular . El primer lati-
do que origino la taquiarritmia (flecha) tiene una li-

Fig . 2 . Caso 6, paciente de 78 anos en tratamiento con amiodarona por episodios de fibrilacion auricular paroxistica . Durante el registro
Holter presenta depresi6n sinusal, un ritmo ventricular con R-R de 1 .880 mseg y al recuperar el ritmo sinusal presenta un episodio de
torsades de pointes que degenera en fibrilaci6n ventricular .
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gadura de 730 mseg y el Q-TU midio 760 mseg .
La Figura 3 ilustra un ejemplo de fibrilacion ven-

tricular primaria en un paciente de 58 anos (caso 4)
con enfermedad coronaria y con IAM de cara infe-
rior previo . El Holter muestra un infradesnivel del
ST de 0,2 mV, PR largo y duplas ventriculares . A las
11,20 horas el infradesnivel del ST es > 0,3 mV y a
las 11,25 horas aumenta la injuria y, con bradicardia
sinusal, presenta fibrilacion ventricular primaria .

Dos pacientes fallecieron por bradiarritmias (16,66%),

Fig . 3. Caso 4, paciente de 68 anos, con en-
fermedad coronaria . En el Holter vemos
un ejemplo de fibrilacion ventricular pri-
maria, precedida por isquemia y bradicar-
dia sinusal .
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uno en asistolia y el otro por disociaci6n electromeca-
nica. En la Figura 4 A, B y C se observan los ECG de
un paciente de 78 anos (caso 1), coronario, con IAM
previo de cara inferolateral (10 anos antes), que a las
22.15 horas presento infradesnivel del ST de 0,2 mV y
un minuto despues extrasistoles ventriculares
monofocales. Alas 22,30 horas el infradesnivel del ST
disminuye y se observan dos episodios autolimitados
de taquicardia ventricular polifocal . Alas 22,39 horas
(Figura 4B) aparece un supradesnivel pequeno del ST
en el canal 1, la frecuencia sinusal se enlentece
marcadamente y en la Figura 4C se ve como el QRS se
ensancha, la depresion sinusal es mayor y finalmen-
te presenta asistolia .

De los 12 pacientes, siete murieron entre las 23 y
las 8 horas, tres de 15 a 21 y dos de 9 a 12 horas .
Aunque hubo un franco predominio nocturno no se
observaron diferencias en relacion con la actividad
y el sueno . Cinco murieron durante el sueno, cinco
en actividad y dos en reposo (Tabla 2) .

El Q-Tc oscilo entre 407 y 730 mseg (x = 493,33
± 27,97) . Cuando se excluyeron los dos pacientes
con torsades de pointes el Q-Tc duro 407-506 mseg
(X = 455,1 ± 35,63) .

Fig. 4A. Caso 1, paciente de 78 anos con enfermedad coronaria . Esta figura muestra infradesnivel del ST, extrasistoles ventriculares y
episodios autolimitados de taquicardia ventricular polifocal .

Durante el Holter, 8 pacientes presentaron arrit-
mias ventriculares, cuya densidad y complejidad au-
mento una hora antes de la MS, con duplas y tripletas .
Minutos antes de la muerte, seis pacientes presenta-
ron taquicardia ventricular mono y polifocal
autolimitada . La ligadura del primer latido que ori-
gino la taquiarritmia final midi6 280 a 760 mseg . Cin-
co pacientes tuvieron intervalos menores de 380 mseg,
pero solo un fenomeno de R/T (Tabla 2, caso 2) .

Se documento infradesnivel del ST de 0,2 a 0,6
mV en los siete pacientes coronarios . Dos de ellos
tuvieron tambien supradesnivel del ST de 0,15 a 0,3
mV, uno antes del incidente final (previamente ha-
bia presentado infradesnivel de ST ; Figura 3) y el
otro, el caso 5, paciente de 70 anos (Figura 5), en el
registro Holter a las 16,34 horas muestra infradesni-
vel del ST en el canal 1 y supradesnivel del ST en el
canal 2, pero 30 minutos antes del incidente final per-
sistio solo el infradesnivel del ST en el canal 1, se
enlentecio la frecuencia cardiaca y falleci6 en fibri-
lacion ventricular primaria .

En todos los pacientes la frecuencia cardiaca pro-
medio en las 2 horas antes de la MS fue de 68,58 ±
11,85, la que aumento a 74,66 ± 20,57 en la hora pre-
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Fig . 4B. Caso 1, paciente de 78 anos con enfermedad coronaria . Se observa supradesnivel pequeno del ST en el canal 1 y la frecuen-
cia sinusal se enlentece marcadamente .

via y bajo a 70,5 ± 32,96 veinte segundos antes del
incidente fatal (p : NS) (vease Tabla 2) .

Al considerar solo los siete pacientes coronarios,
la frecuencia cardiaca 2 horas antes de la MS fue de
71,28 ± 7,45, 88,57 ± 8,46 en la hora previa y 67,14 ±
22,35 en los 20 segundos antes de la MS (p < 0,02) .

DISCUSION

Arritmias asociadas a la MS
En la MS extrahospitalaria, el ritmo que se obser-

va en el electrocardiograma despues del incidente
depende del tiempo transcurrido entre la perdida
de la conciencia y la obtencion del registro . (11)

Cuando este dato se desconoce o no fue tenido
en cuenta se observa fibrilacion ventricular en el
40% de los casos y asistolia y/o disociacion elec-
tromecanica en el 60% restante. La incidencia de fi-
brilacion ventricular aumenta significativamente a
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medida que el primer registro se acerca al episo-
dio, y asi, cuando se obtiene antes de los 4 minutos
del paro cardiaco, alcanza valores de mas del 95% .
(11-13)

En pacientes con MS extrahospitalaria la asistolia
y/o la disociacion electromecanica son fenomenos
que, en su mayoria, podrian atribuirse a episodios
prolongados de fibrilacion ventricular e hipoxia que
luego se transforman en esa arritmia . (13)

En los registros ambulatorios de muerte subita,
la incidencia de asistolia y/o disociacion electrome-
canica es mas elevada . En diversos estudios vario
entre el 15 y el 30% y en nuestra serie alcanzo el
16,66%. (4-6,14-16)

Estas diferencias podrian atribuirse a que son
poblaciones distintas, en las que la proporcion de
enfermos coronarios es similar pero los pacientes que
mueren durante un estudio Holter por to general
estan muy enfermos, polimedicados y un porcenta-
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Fig . 4C . Caso 1, paciente de 78 anos con enfermedad coronaria . El QRS se ensancha, la depresi6n sinusal es mayor y finalmente
presenta asistolia .
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Fig . 5 . Paciente de 70 anos (caso 5) con enfermedad coronaria y medicado con bloqueantes beta . En el Holter, 30 minutos antes de la
muerte sdbita se observa un supradesnivel del ST en el canal 2 e infradesnivel en el 1 ; antes del incidente final persisti6 s6lo el infrades-
nivel del ST en el canal 1, se enlenteci6 la frecuencia cardfaca y falleci6 en fibrilaci6n ventricular primaria .
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je alto recibe drogas antiarritmicas que podrian faci-
litar la aparicion de bradiarritmias . (13)

Modificaciones del ST
La asistolia y/o la disociacion electromecanica son

mas frecuentes durante los episodios coronarios agu-
dos, en pacientes de edad avanzada polimedicados
y cardiol6gicamente mas comprometidos ; esta alte-
racion fue observada en el caso 1 (Figura 1) de nues-
tra serie . En las zonas isquemicas las celulas liberan
adenosina y/u otros nucleotidos similares, con efecto
negativo directo sobre el automatismo del nodulo
sinusal. Estas y otras sustancias quimicas liberadas
son capaces de producir reflejos, ya sea estimulan-
do los quimiorreceptores (como el reflejo de Bezold-
Jarich), receptores de presion o distension que esti-
mulan el nervio vago y provocan bradicardia si-
ausal, hipotension arterial y vasodilatacion perife-
rica, mecanismo que puede ser protector pues dis-
minuye el trabajo cardiaco y alivia el dolor, pero en
algunas circunstancias puede desencadenar asistolia .
(9, 17) En nuestro paciente de mayor edad, con in-
fradesnivel del ST seguido de supradesnivel del ST
en la misma derivaci6n, estos cambios se debieron
probablemente al compromiso de un territorio isque-
mico extenso .

Los pacientes con infradesnivel del ST presenta-
ron taquiarritmias ventriculares como incidente fi-
nal, lo que concuerda con los resultados de otros tra-
bajos recientes . (6, 18)

La incidencia de isquemia que se detecta en los
registros ambulatorios de MS oscilo entre el 10 y el
30% de los casos en las series publicadas . (4-6, 19)
En la nuestra alcanzo al 58,33%, o sea a todos los
enfermos coronarios. Es dificil encontrar una expli-
cacion para estas diferencias, pero teniendo en cuen-
ta que mas del 80% de los pacientes que fallecen de
manera subita son coronarios, es razonable esperar
una tasa mayor de incidentes isquemicos . Goldstein
y colaboradores mostraron, en pacientes con muer-
te subita abortada, una tasa mayor del 70% de inci-
dentes isquemicos, la mayoria silente, ya que solo el
33% presento dolor precordial antes del evento fi-
nal. (20) Asi, el Holter no ha mostrado los episodios
isquemicos, silentes o no, en algunas series . (18-20)
Sin embargo, la tasa de trombosis coronaria en pa-
cientes que fallecen subitamente puede alcanzar
hasta el 95% . (21)

Medicacibn concomitante
Todos los pacientes coronarios de nuestra serie

estaban medicados con bloqueantes beta ; el Estudio
Ataque Cardiaco (Heart Attack Trial) mostro una
disminucion de la mortalidad total y subita y una
atenuaci6n en el pico matutino de mayor mortali-
dad en los pacientes medicados con propranolol . (22)
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En este estudio, el efecto beneficioso mas impor-
tante de la medicaci6n se obtuvo entre las 14 y las 2
horas; cuatro de nuestros pacientes medicados con
bloqueantes beta fallecieron fuera de ese horario, en
el que la protecci6n seria mayor . (22)

Los dos pacientes con torsades de pointes que dege-
neraron en fibrilacion ventricular recibfan amiodaro-
na, uno en forma aislada y el otro junto con diureticos,
por lo que el efecto proarritmico y las alteraciones
metabolicas pudieron precipitar el desenlace fatal .

El Q-Tc
El Q-Tc, excluidos los dos pacientes con intervalo

Q-TU largo por drogas, fue de 455,1 ± 35,67 mseg,
similar al mostrado en otros trabajos y se encuentra
en valores considerados normales, por lo que es poco
probable que juegue un papel importante en la ge-
nesis de los episodios arritmicos . (4, 5)

El tono neurovegetativo
Durante los episodios de isquemia y/o infarto

de miocardio existen mecanismos reflejos que, por
aumento del tono simpatico, favorecen la apari-
cion de arritmias, las que disminuyen con un tono
vagal alto . (9, 23)

La isquemia de las distintas paredes del ventri-
culo izquierdo provocan una serie de respuestas
presoras y reflejos con acci6n sistemica que varian
de acuerdo con la zona comprometida . En la cara
anterior puede estimularse el reflejo de James, que
tiene un efecto taquicardizante modesto, y en la re-
gion inferoposterior el reflejo de Bezold-Jarich, que
produce hipotension y bradicardia . Este reflejo, por
una parte, disminuye el trabajo cardiaco y puede ser
beneficioso en estados hiperdinamicos, y por la otra,
alivia el dolor, aunque en algunas circunstancias
puede favorecer la aparicion de asistolia . (17)

Estos reflejos tienen tambien expresi6n sobre el
automatismo del nodulo sinusal . El ritmo basal fue
sinusal en el 91,66% de los casos y mostro una acele-
racion promedio de 6 latidos por hora antes de la
muerte, pero disminuyo 5 latidos en los 20 segun-
dos que preceden al incidente final. En los enfermos
coronarios la frecuencia cardiaca aument6 17 latidos
en la hora anterior y cay6 21 latidos en los 20 segun-
dos previos a la muerte subita .

En la mayoria de las series de MS ambulatoria se
muestra una aceleracion de la frecuencia cardiaca
en la hora que precede a la aparicion del incidente
fatal, sugiriendo que las fluctuaciones en la activi-
dad del sistema nervioso simpatico asociadas en al-
gunos casos a la inestabilidad electrica del miocar-
dio isquemico, causadas por cambios vasomotores
en la circulacion coronaria o reperfusion espontanea,
pueden ser las responsables de la aparicion de arrit-
mias ventriculares fatales . (4, 5)
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En nuestros casos se observ6 una aceleraci6n se-
guida por una disminuci6n de la frecuencia cardia-
ca durante episodios severos de isquemia, sugirien-
do la puesta en marcha de mecanismos reflejos y/o
isquemia del n6dulo sinusal .

Es probable que la bradicardia se deba a alteracio-
nes hemodindmicas severas, acompanadas de modi-
ficaciones del tono auton6mico . Un tono simpatico
inicial alto seguido por una retirada del mismo, acom-
panada de un rebote vagal, segundos antes del evento
final, podrian explicar nuestras observaciones .

Esto estaria apoyado por los hallazgos de altera-
ciones en la dinamica latido a latido (alternancia en
los R-R), en los segundos previos a la aparici6n de
arritmias ventriculares malignas en pacientes con
antecedentes de IAM. (24) Estos cambios instanta-
neos en los intervalos R-R estan mediados por el
vago, dado que sus efectos sobre el n6dulo sinusal
son inmediatos, mientras que los simpaticos tienen
varios segundos de demora. (25) Los incrementos
en el tono vagal como respuesta a una actividad sim-
patica alta pueden ser el resultado de alteraciones
auton6micas y / o hemodinamicas profundas . (26)

Los pacientes coronarios pueden presentar, du-
rante los episodios de infradesnivel del ST, una
disfunci6n auton6mica que determina una cafda
marcada en los indices de variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca observada en los minutos previos a la
aparici6n de la isquemia que lleva a la muerte subi-
ta arrftmica . (18, 24)

El incremento del tono simpatico podrfa tener tam-
bien un papel importante en la genesis de la
taquiarritmia final de los pacientes sin cambios del
ST, tal como lo sugiere el incremento de la frecuencia
cardiaca que se observ6 en el caso 9 de nuestra serie,
en donde la frecuencia pas6 de 80 a 1431pm en los 20
segundos previos al incidente final (vease Tabla 2) .

Sustrato y muerte subita
Si bien la MS puede ocurrir en sujetos sin eviden-

cias de enfermedad cardiaca estructural, la inmensa
mayoria de las mismas ocurre en sujetos con enfer-
medad cardiaca conocida, siendo la cardiopatia de
origen coronario la mas frecuente . (6) Todos nues-
tros casos tenian antecedentes de enfermedad car-
diaca, correspondiendole a la enfermedad corona-
ria el 58,33%. La isquemia produce cambios en las
propiedades electrofisiol6gicas del miocardio ven-
tricular y puede desencadenar arritmias ventricula-
res fatales .

La MS puede ocurrir tambien en pacientes no
coronarios y en general se trata de cardi6patas con
un miocardio hipertrofiado y/o con mala funci6n
ventricular, en quienes distintos factores modulado-
res o la proarritmia pueden explicar la ocurrencia
de los incidentes fatales .

CONCLUSIONES
Nuestra casuistica confirma que las taquiarritmias

constituyen la causa mas frecuente de muerte subi-
ta ambulatoria y la mayoria esta precedida por epi-
sodios de isquemia severa .

Los cambios de la frecuencia cardiaca demuestran
que existen alteraciones significativas en el sistema
nervioso aut6nomo .

SUMMARY

AMBULATORY SUDDEN DEATH

The electrical events leading to sudden death can
be disclosed in ambulatory patients who die while
being monitored with Holter devices. In a retros-
pective analysis of Holter recording from 1986 to
1996 we documented 12 episodes of ambulatory
sudden death. Patients with acute myocardial in-
farction, unstable angina or terminal illness were
excluded. In each case the following points were
analysed: 1) type of the arrhythmia preceding car-
diac arrest, 2) Q-Tc interval before the final event,
3) frequency and complexity of ventricular ectopic
activity prior to sudden death, 4) ST and T wawe
changes, 5) variations in heart rate during the pre-
vious hour and the last 20 seconds before the fatal
event, 6) hourly distribution of the deaths, and 7)
patient activity preceding the final episode . Eleven
out of the 12 patients were man, mean age 65.75 ±
8.39 years (range: 54-78) . Seven had coronary artery
disease, Chagas' cardiomyopathy in two, hyperten-
sive heart disease in one . One had sinus node dys-
function and one chronic renal insufficiency. The
basic rhythm was sinus in 11 cases (91 .66%), with
intermittent atrial fibrillation in one patient and
runs of accelerated idioventricular rhythm in the
other one. One patient had a permanent pacemaker .
Eight patients were receiving beta-adrenergic
blockers, three of them in combination with diure-
tics and of these two were taking a third drug,
nifedipine or enalapril. Three patients were treated
with amiodarone and two of them in combination
with diuretics . One patient was receiving enalapril
and diuretics. In ten patients (83.33%) sudden death
was preceded by ventricular tachyarrhythmias :
eight ventricular tachycardia, monomorphic in four
patients and polymorphic in four, two with tor-
sades de pointes which degenerated to ventricular
fibrillation and two had primary ventricular fibril-
lation. Two patients (16.66%) died as a consequence
of bradyarrhythmias : asystole in one case and elec-
tromechanical dissociation in the other one . The
mean Q-Tc interval was 493 .33 ± 27 .97. Eight patients
showed ventricular arrhythmias during the entire
recording period which increased in complexity and
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frequency in the hour before the fatal event . Six
patients had runs of monomorphic or polymorphic
ventricular tachycardia . All the patients with coro-
nary artery disease (58 .33%) showed ST segment
depression of 0.2 to 0 .6 mV; ST segment elevation
of 0.15 to 0.3 mV was recorded in two cases. These
changes appeared 10 to 40 minutes prior to sudden
death. Seven of the 12 patients died between 11 :00
PM and 08:00 AM; three between 03 :00 PM and 09:00
PM and two between 09:00 AM and 12:00 AM. At
the time of sudden death, five patients were sleep-
ing, two were at rest and in five cases the fatal event
occurred during efforts. The group of patients with
coronary artery disease had a mean increase in heart
rate of 15 beats/minute in the previous hour and a
mean decrease of 21 beats/minute during the last
20 seconds before death .
Conclusions
The most frequent causes of ambulatory sudden
death in our series were ventricular tachyarrhyth-
mias. Ischemic ST changes were present in all the
patients with coronary artery disease . A circadian
pattern in the incidence of sudden death could not
be found. The observed changes in heart rate sug-
gest that the autonomic nervous system may play
a role in the triggering mechanisms leading to sud-
den death .

Key words Sudden death - Holter -
Ventricular tachyarrhythmias - Bradyarrhythmias
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