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Antecedentes
El objetivo de este estudio fue evaluar las modificaciones de los períodos refractarios anterógrado y
retrógrado y del tiempo de conducción en el circuito de reentrada que genera la arritmia, que ocurren
durante el sueño y la prueba ergométrica graduada en portadores de extrasístoles ventriculares frecuentes .
Material y método
La duración del período refractario anterógrado fue determinada por el intervalo posextrasistólico mí-
nimo que convierte la bigeminia en trigeminia tipo I, la del período refractario retrógrado por el inter-
valo posextrasistólico máximo que la convierte en trigeminia tipo II y los cambios en el tiempo de conduc-
ción a través de las modificaciones de la ligadura de las extrasístoles durante la bigeminia . El análisis
estadístico fue realizado utilizando la prueba de Student para datos apareados, considerándose estadís-
ticamente significativa una p < 0,05 . Los valores obtenidos durante el marcapaseo auricular fueron
tomados como control .
Resultados
Se evaluaron los cambios cualitativos y cuantitativos que se registraron durante la prueba ergométrica
y el sueño en 32 pacientes con extrasístoles ventriculares frecuentes, monomorfas, cuyos resultados
fueron :

+12/ +18 (7 pacientes)

	

-61-19 (5 pacientes)
Sin modificaciones : 3 pacientes

	

Sin modificaciones : 1 paciente

Aunque no se obtuvo el pasaje de la bigeminia a trigeminias tipos I y II durante la prueba ergométrica
graduada y el sueño en todos los casos, se observó un acortamiento de ambos períodos refractarios y del
teimpo de conducción durante el esfuerzo . Por el contrario, durante el sueño se observó una prolongación
de los períodos refractarios y del tiempo de conducción .

Conclusiones
Estos cambios pueden atribuirse a modificaciones del tono autonómico, con predominio del simpático
durante la vigilia y del parasimpático durante el sueño . Estos hallazgos pueden vincularse con variaciones
circadianas de las arritmias y la incidencia de muerte súbita . Rev Arg Cardiol 1994 ; 62 (2) : 121-129 .

Palabras clave Período refractario anterógrado - Período 'refractario retrógrado - Circuito de reentrada - Tiempo de
conducción - Extrasistolia ventricular frecuente .

Prueba ergométrica graduada Sueño
Período refractario anterógrado -4/-56% (14 pacientes) -p < 0,05 +7/ +38 (21 pacientes) - p < 0,05
Período refractario retrógrado -12/-60% (26 pacientes) - p < 0,05

Sin modificaciones : 4 pacientes
+2/ +139 (21 pacientes) - p < 0,05
Sin modificaciones : 3 pacientes

Tiempo de conducción -2,5/-22 (20 pacientes) -NS +2/+23 (18 pacientes) - NS
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Las extrasístoles ventriculares (EV) acopladas
ocasionadas por un mecanismo de reentrada
dependen siempre del latido previo que las
desencadena . De acuerdo con el esquema clá-
sico de Schmidt y Erlanger 1 (fig . 1), cuando un

La frecuencia cardíaca regula la llegada de los
impulsos al circuito, determinando que éstos
encuentren o no bloqueo unidireccional, con-
ducción retrógrada o bloqueo bidireccional y
sean capaces o no de excitar al miocardio adya-
cente, condicionando la aparición de las ex-
trasístoles ventriculares . Una reentrada eficaz
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ic'ig. 2 . Comportamiento de las extrasístoles ventriculares mo-
nofocales ante cambios de la frecuencia cardíaca . Referencias :
A : supresión por bradicardia . B: trigeminia I. C: bigeminia .
D : trigeminia II . E : supresión por taquicardia .

Fig . 1 . Esquema de Schmidt y Erlanger . Circuito de reentrada .
Referencias : A: llegada del impulso a la fibra de Purkinje .
B : conducción normal . UB: bloqueo unidireccional . C: conduc-
ción lenta . M : miocardio excitable .

implica que el período refractario en sentido
anterógrado es más largo que el ciclo sinusal
precedente y que en sentido retrógrado existe
por lo menos un bloqueo de primer grado . Una
vez cumplidas estas condiciones, se exterioriza
la extrasistolia ventricular acoplada ; en su pre-
sencia los cambios en la , frecuencia cardíaca,
espontáneos o inducidos, pueden provocar
variaciones en la periodicidad manifiesta de la
arritmia .

En trabajos previos se han establecido no
sólo las condiciones de una reentrada eficaz,
sino que también se enumeraron los factores
que previenen la ocurrencia de la reentrada s-11

y pueden anular una extrasístole ventricular
existente .

El modelo clínico en el ser humano
Con estas bases electrofisiológicas se elaboró

un modelo clínico en el cual se pudo explicar
el comportamiento de las extrasístoles ventricu-
lares monofocales ante cambios de la frecuencia
cardíaca .l 2 "1 '

En este modelo (fig . 2) se asume que durante
la bigeminia ventricular uniforme existe una
reentrada eficaz de cada uno de los impulsos
supraventriculares . Esto significa que cada uno
de los latidos sinusales encuentra bloqueo uni-
direccional en algún lugar de los ventrículos y
conducción lenta en el otro sentido, reexcitando
a los ventrículos en el momento de emerger del
circuito .

De esta manera, la duración de la ligadura
representa una medida aproximada del tiempo
que tarda el estímulo en recorrer el circuito de
reentrada. El comienzo de la extrasístole ven-
tricular representa el momento de la excitación
propagada del impulso reentrante .

Se observó que incrementos en la frecuencia
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sinusal provocaban una prolongación concomi-
tante de la ligadura como expresión de mayor
bloqueo de primer grado taquicárdico-depen-
diente . En la mayoría de estos casos, un aumen-
to adicional de la frecuencia determinaba la
aparición de típicos períodos de Wenckebach
de la ligadura (incrementos progresivos en el
tiempo de conducción por el circuito) hasta su
terminación en un período de trigeminia (blo-
queo bidireccional del primer latido posextra-
sistólico) . En el segundo latido posextrasistólico
se restablecían las condiciones de reentrada
(fig . 2, parte inferior) ." , " Incrementos poste-
riores de la frecuencia cardíaca llevaban de ma-
nera invariable a la supresión total de la extra-
sistolia ventricular cuando el ciclo basal era
menor que la ligadura (si el retardo en el circuito
excede la duración del ciclo basal) .

El intervalo posextrasistólico (IPE) crítico
que por taquicardización convierte la bigeminia
(BI) en trigeminia, representa una medida satis-
factoria del período refractario retrógrado del
circuito . Este tipo de trigeminia taquicárdico-
dependiente ha sido denominado tipo II (TRI II)
y debe diferenciarse claramente de la trigeminia
tipo I (TRI I), que se obtiene por bradicardiza-
ción a partir de la BI (fig . 2, parte inferior y
superior respectivamente) .

En la TRI I el primer latido posextrasistólico
tiene conducción anterógrada normal en ambas
asas del circuito de reentrada (rotura del blo-
queo unidireccional) . En el segundo latido pos-
extrasistólico se restablecen las condiciones de
reentrada, por ser precedido por un RR basal
de menor duración que la del IPE .12,17,19

De esta forma, el IPE crítico que determina
la conversión de BI en TRI I, es una medida
satisfactoria de la duración del período refrac-
tario anterógrado del circuito . En consecuencia,
cuando la duración del ciclo basal excede la
duración del período refractario anterógrado
estimado de este modo, existe una supresión
de las EV porque cada uno de los impulsos tiene
conducción anterógrada normal por la zona del
circuito .12,17

Existen evidencias experimentales y clínicas
sobre la conversión potencial de las EV aisladas
en formas repetitivas como duplas, tripletas y
taquicardias ventriculares, de la misma morfolo-
gía del QRS extrasistólico,1o,17,18, 2o Esta con-
versión significa la transformación de una reen-
trada aislada en un movimiento circular más o
menos autoperpetuado .

En la EV aislada no existe movimiento circu-
lar del estímulo porque si bien el período refrac-
tario retrógrado es más corto que el anterógrado,
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su duración también está prolongada con respec-
to al tejido normal. Esto determina el bloqueo
del impulso reentrante generado por la primera
extrasístole que invade en forma retrógrada la
zona de conducción deprimida, porque ésta aún
no ha completado su recuperación .

Existen dos mecanismos por los que una reen-
trada única se convierte en movimiento circular :

1) por enlentecimiento de la conducción en
el circuito (prolongación en la ligadura) más
allá de la duración del período refractario re-
trógrado,", 19,21,22 0

2) por acortamiento del período refractario
retrógrado hasta valores menores que la dura-
ción de la ligadura, debido en general al efecto
-de las catecolaminas sobre tejidos parcialmente
deprimidos . 23,24

Es menester explicar mediante un modelo
clínico de qué manera las modificaciones en los
períodos refractarios en un circuito de reentra-
da, inducidos en el ser humano por cambios
neurovegetativos, permiten reconocer diferentes
tipos de comportamiento clínico de la EV y
resaltar su importancia pronóstica y terapéutica .

De acuerdo con los fundamentos descriptos
más arriba, diseñamos el presente estudio con el
objeto de demostrar y cuantificar variaciones
dinámicas en las propiedades electrofisiológicas
del circuito de reentrada en relación con el re-
poso y la actividad del ser humano con EV mo-
nofocales crónicas y frecuentes, mediante el
análisis de la duración de los períodos refracta-
rios y la velocidad de conducción del circuito de
reentrada .

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron 32 pacientes de ambos sexos que
presentaron EV monofocal crónica frecuente y
acoplada. Todos dieron su consentimiento para
la realización del estudio . La posibilidad de en-
fermedad estructural del corazón fue investigada
mediante la realización de una historia clínica
completa, laboratorio, radiografía de tórax, elec-
trocardiograma estándar de 12 derivaciones y
ecocardiograma.

Criterios de inclusión
Los pacientes fueron incluidos en el estudio

cuando la EV cumplía los siguientes requisitos :
a) Monofocal : es aquella extrasistolia de ori-

gen ventricular que en el ECG de tres derivacio-
nes simultáneas aparece siempre con la misma
morfología .

b) Crónica y frecuente : fue considerada así
cuando la extrasistolia aparecía 3 veces o más
en cada uno de 3 electrocardiogramas conven-
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cionales, realizados en un plazo no menor de
3 meses .

c) Acoplada: es la EV que depende siempre
d e un latido previo, que a pesar de las manio-
bras taquicardizantes y bradicardizantes mantie-
ne una ligadura que no varía en más de 120 mseg
y que no aparece como ritmo idioventricular de
la misma morfología .

Esta particularidad del comportamiento per-
mite considerar que el mecanismo arritmogénico
involucrado es la reentrada .

Criterios de exclusión
No fueron incorporados al estudio los pacien-

tes que presentaban las siguientes características :
1) Edad menor de 10 años o mayor de 70 .
2) Enfermedad extracardíaca aguda .
3) IAM dentro de los 2 meses previos a su in-

greso al estudio .
4) Angina de pecho inestable .
5) Insuficiencia cardíaca grado III o IV

(NYHA) .
6) Bloqueo AV de alto grado .
7) Anormalidades electro cardiográficas que

pueden alterar la identificación y medi-
ción de las EV .

8) Presencia de EV de otra morfología que
en el Holter superen el 5% del total de las
mismas .

9) Pacientes portadores de marcapasos defi-
nitivo .

10) Cualquier otra enfermedad cardíaca
aguda .

11) Embarazo mayor de 7 meses .
12) Imposibilidad física de cumplimentar los

diferentes pasos del protocolo .
13) El hallazgo de cambios isquémicos en el

ECG durante la PEG o el Holter .

Definiciones
Período refractario anterógrado : es el IPE

crítico que convierte la BI en TRI I (fig . 2, parte
superior) .

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MARZO-ABRIL 1994, VOL. 62, No 2

Tabla 2
Valores de la TRI II, TRI I, velocidad de conducción y formas repetitivas

Tabla 1
Material

•

	

32 casos : 23 hombres - 9 mujeres-
•

	

11 a 68 años (X= 38)
•

	

5 Chagas, 4 hipertensión arterial 2 miocardiopatías dilatadas,
1 prolapso mitral

•

	

-ECG: 26 normales, 3 hipertrofia ventricular izquierda, 2 tras-
tornos de la repolarización, 1 hemibloqueo anterior

• Morfología extrasístole ventricular : 29 bloqueo de rama iz-
quierda (15 AQRS derecho), 3 bloqueo de rama derecha
(2 AQRS izquierdo)

Período refractario retrógrado : es el IPE crí-
tico que convierte la BI en TRI II (fig . 2, parte
inferior) .

Tiempo de conducción en el circuito de reen-
trada : se estima por el valor de la ligadura duran-
te la BI ventricular .

Cronograma del estudio
El estudio fue realizado en 2 días consecuti-

vos. El primer día, y de acuerdo con el siguiente
orden, se realizaron : maniobras taqui y bradi-
cardizantes, sobreestimulación auricular trans-
esofágica o intraauricular y conexión del Holter .
El segundo día se efectuó una prueba ergométri-
ca graduada (PEG) y se desconectó el Holter .

Sobreestimulación auricular programada . Se
realizó mediante un estimulador externo (Med-
tronic modelo 5325) . La estimulación se inició
a una frecuencia ligeramente superior a la espon-
tánea del paciente y se incrementó de 10 en 10
latidos hasta la mayor frecuencia que permitiera
la conducción auriculoventricular 1 :1 o la apa-
rición de taquicardia ventricular (TV) u otra
arritmia .

Estudio electrocardiográfico dinámico de 24
horas (Holter) . Se realizaron registros de 2 cana-
les simultáneos de 24 horas de duración . Se ana-
lizaron utilizando un sistema computarizado de
alta velocidad (Oxford Medilog II o Galix) . Los
registros fueron evaluados por dos observadores

Período refractario retrógrado (32 pacientes) TRI II < 650 mseg

	

= 14 Formas repetitivas = 5
660 a 1.000 mseg = 16 Formas repetitivas = 2
> 1.000 mseg

	

= 2 Formas repetitivas = 0

Período refractario anterógrado (18 pacientes) - TRI I 820 a 3 .280 mseg

Ligadura bigeminia (32 pacientes) - Velocidad de conducción 350 a 590 mseg
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Tabla 3
Variaciones del período refractario retrógrado

PEG

	

%

	

Sueño (H)

Número

	

30

	

24

Acortó

	

26 --12a-60

	

0

No modificó

	

4

	

3

Alargó

	

0

	

21

	

+2a +139

PEG : prueba ergométrica graduada ; (H) : Holter .

entrenados y los episodios de arritmias se inscri-
bieron en papel a velocidad normal .

Prueba ergométrica graduada (PEG) . Se reali-
zo siguiendo el protocolo de Bruce. El momento
de finalizaciQn de la prueba estuvo dado por
agotamiento, frecuencia cardíaca máxima, infra
o supradesnivel del segmento ST mayor de 1 mm
o presencia de TV sostenida . Se controló el ECG
hasta 10 minutos de finalizado el estudio o hasta
la recuperación de la frecuencia cardíaca basal .
Se efectuó el registro electrocardiográfico de
todo el estudio en las doce derivaciones del ECG
convencional, además del registro continuo de
V2 y V5 modificadas del Holter .

Mediciones
En todos los estudios se prestó especial aten-

ción a la aparición de BI y sus pasajes a TRI I
y TRI II o su desaparición tanto durante la ta-
quicardización como bradicardización . También
se analizaron las variaciones de la ligadura du-
rante la BI, en especial en los momentos de su
conversión a otras periodicidades . Se registraron
todos estos eventos así como también las formas
repetitivas, con el objeto de medir :

Rango del IPE y las ligaduras de la BI .
- Rango del IPE y la ligadura de la TRI I .
- Rango del IPE y la ligadura de la TRI II .

Frecuencia de supresión de la BI.
Ligadura en caso de formas repetitivas (du-
plas, tripletas y TV) .

- Rango de los RR durante la TV .
- RR de los últimos ciclos de la TV .
Estas mediciones se realizaron en todos los

estudios, en tres situaciones diferentes : sueño,
carga máxima durante la PEG y marcapaseo
auricular .

Análisis estadístico
Utilizando la prueba de Student para datos

apareados se compararon los valores de los pe-
ríodos refractarios anterógrado (TRI) y retrógrado

Tabla 4
Variación del período refractario anterógrado

PEG

	

%

	

Sueño (H)

Número

	

14

	

21

Acortó

	

14 -4a-56%

	

0

No modificó

	

0

	

0

Alargó

	

0

	

21

	

+7 a +38

PEG : prueba ergométrica graduada ; (H) : Holier .

(TRI II), y las ligaduras mínimas de la BI, obte-
nidos durante el control (SEA), la PEG y el
sueño . Se consideró significativa a una p < 0,05 .

RESULTADOS
Se estudiaron 32 casos de EV monofocal crónica
frecuente, cuyas características clínicas se resu-
men en la tabla 1 . Veintitrés eran hombres y 9
mujeres, cuya edad oscilaba entre 11 y 68 años
(X= 38 años) . En 20 pacientes no se demostró
enfermedad estructural del corazón, siendo la
arritmia el único hallazgo ; en 5 pacientes se diag-
nosticó enfermedad de Chagas, en 4 hipertensión
arterial, en 2 miocardiopatía de origen descono-
cido y en 1 prolapso de válvula mitral . El elec-
trocardiograma basal era normal en 26 pacientes,
3 presentaban hipertrofia ventricular izquierda,
2 trastornos inespecíficos de la repolarización
ventricular y 1 hemibloqueo anterior . La EV
en 29 pacientes se originaba en el ventrículo
derecho y en 3 en el ventrículo izquierdo .

La tabla 2 muestra las periodicidades y sus
ligaduras máximas y mínimas obtenidas en los
32 casos, durante la estimulación auricular ;
medidas que fueron utilizadas como con-
trol para la comparación con los otros es-
tudios .

El período refractario retrógrado fue menor
de 650 mseg en 14 casos, entre 660 y 1.000 en
16 y mayor de 1 .000 en los 2 restantes. La liga-
dura de las extrasístoles durante la BI osciló
entre 350 y 590 mseg. Siete pacientes presen-
taron formas repetitivas, 5 duplas y 2 taquicar-
dias ventriculares no sostenidas . En 5 casos, el
período refractario retrógrado fue menor de
650 mseg y en los otros 2 duró entre 660 y
1.000 mseg .

En la tabla 3 se muestran las variaciones del
período refractario retrógrado obtenidas durante
la PEG y el Holter en los distintos casos .

Durante la PEG se pudo determinar el período
refractario retrógrado en 30 casos . En 26 se ob-
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servó un acortamiento entre 12-60% (p < 0,05) . .
En los otros 4 no hubo variaciones . En el Holter
se pudo determinar el período refractario re-
trógrado durante las horas del sueño en 24
casos . En 21 se observó una prolongación entre
2-139% (p < 0,05) . En los otros no se obser-
varon modificaciones .

En la tabla 4 se resumen los datos del período
refractario anterógrado durante la PEG y el
Holter . El período refractario anterógrado fue
obtenido en 18 casos durante la estimulación
auricular, en 14 durante la PEG y en 21 durante
el Holter . Durante la PEG se observó un acorta-
miento del período refractario anterógrado con
relación al obtenido durante la sobreestimula-
ción auricular que osciló entre 4-56% (p< 0,05),
mientras que en el Holter se observó una prolon-
gación entre 7-38% (p < 0,05) .

La ligadura de la BI durante la PEG y el sueño
se describe en la tabla 5 . De los 32 pacientes, 30.
mostrarán BI durante la PEG. En 3 no se modi-
ficó la ligadura, en 7 se alargó entre 12-18% y
en los 20 restantes se acortó entre 2,5-22% (NS) .
Durante el Holter sólo 24 sujetos presentaron BI
ventricular : la ligadura no se modificó en 1, se

CASO 31

BI

200

TRI II

	

TRI I
BI

t

TRI II

TRI II
BI

TRI I

TRI I

PEG : prueba ergométrica graduada ; (H) : Holter ; (4*) : 4 pa-
cientes habían tenido formas repetitivas durante el control .
PRr = período refractario retrógrado .

acortó en 5 entre 6-19% y en los 18 restantes
se prolongó entre 2-23% (NS) .

En la tabla 6 se muestran las formas repetiti-
vas que aparecen durante la PEG y el sueño ; du-
rante el esfuerzo fueron presentadas por 8 casos :
5 duplas y 3 TV (una sostenida) ; 4 de estos ca-
sos ya las habían mostrado durante el control .
El período refractario retrógrado fue menor a
650 mseg en 7 y entre 660 y 1.000 mseg en 1
caso. Durante el sueño (Holter) 2 pacientes
presentaron duplas con período refractario re-
trógrado mayor de 1 .000 mseg y ligadura larga .

La figura 3 ilustra el caso 31, con los "acor-
deones" de los períodos refractarios en condicio-
nes basales durante la PEG y el sueño .` Obsér-
vese que durante la PEG se produce un acorta-
miento franco del período refractario retrógra-
do (21%) con la aparición de duplas de igual
morfología que la extrasístole . Durante el sueño
se observa una prolongación del período refrac-
tario retrógrado del 29% . El período refractario
anterógrado se acortó el 36% durante la PEG y
se prolongó el 9 % durante el sueño. La ligadura

LIG

	

FR

1500 m 5 •g .1

Fig . 3 . Modificaciones induci-
das por la PEG y el Holter en
la extrasistolia ventricular mo-
nofocal en el caso 31 . Refe-
rencias : PEG : prueba ergo-
métrica graduada . BI : bigemi-
nia . TRI I: trigeminia uno .
TRI II : trigeminia dos . LIG :
ligadura . FR : formas repe-
titivas .
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Tabla 5
Ligadura durante la bigeminia

Tabla 6
Formas repetitivas

PEG

	

%

	

Sueño (H) % Control PEG Sueño (H)

Número 30

	

24 Número 7 8 (4*) 2

Acortó 20 -2,5a-22 -6a-19 PRr < 650 mseg 5 7 0

No modificó 3

	

1 660-1.000 mseg 2 1 0

Alargó 7

	

+12a +18

	

18 +2a +23 > 1.000 mseg 0 0 2



DISCUSION
Los resultados de nuestro estudio muestran que
la periodicidad y la ligadura de las EV acopladas
varía de manera significativa con las modifica-
ciones del tono autonómico .

El predominio del tono simpático producido
por la PEG determinó un acortamiento sensible
de los períodos refractarios y del tiempo de con-
ducción en el circuito de reentrada . Por el
contrario, el sueño, durante el cual existe un
predominio del tono vagal, prolongó los perío-
dos refractarios y el tiempo de conducción en
el circuito de reentrada, responsable de las EV .

Se sabe que las catecolaminas acortan la re-
polarización del miocardio ventricular y del
tejido de conducción intraventricular, cambios
que se acompañan por un acortamiento paralelo
del período refractario . Esto ha sido demostrado
en estudios experimentales y en diversos mode-
los clínicos .14, 2s Asimismo, la infusión de iso-
proterenol en pacientes con extrasistolia ven-
tricular monofocal crónica provoca un acorta-
miento de los períodos refractarios ."

De acuerdo con estos hallazgos, el predominio
de la actividad simpática que ocurre durante el
ejercicio acorta la duración de los períodos re-
fractarios y aumenta la velocidad de conducción
en los circuitos de reentrada que originan las
extrasístoles ventriculares acopladas. El acorta-
miento de los períodos refractarios retrógrado
y anterógrado se exterioriza por un desplaza-
miento de los rangos de TRI I y TRI II hacia
intervalos diastólicos más cortos . Un acorta-
miento adicional del período refractario retró-
grado favorece la aparición de formas repetitivas
del mismo foco .16

Estudios clínicos indican que el sueño suprime
o disminuye las arritmias ventriculares . Lown
encontró que 45 de 54 sujetos estudiados con
Holter exhibieron una reducción significativa de
la actividad ectópica ventricular durante el sue-
ño, excepto en la fase de movimientos oculares
rápidos (REM), en la que existe un predominio
simpático . 26 Otros autores hallaron una prolon-
gación significativa en la ligadura de extrasístoles
ventriculares aisladas durante el sueño en pa-
cientes sin enfermedad cardíaca estructural . 27,28
El efecto beneficioso del vago es sugerido tam-
bién por el hecho de que la muerte súbita es
poco frecuente durante el sueño y su aparición
guarda relación con sueños violentos o pesa-
dillas .

Las modificaciones observadas en las propie-
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de la BI en la PEG no se modificó y se prolongó
el 5% durante el sueño .
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dades electrofisiológicas de los circuitos de reen-
trada durante el sueño se deberían a un efecto
vagal indirecto, dado que en las fibras de res-
puesta rápida la acetilcolina acorta la refracta-
riedad, mejora la polarización de la membrana
y aumenta la velocidad de conducción . 29 Estas
acciones provocan un efecto contrario al des-
cripto por nosotros y a los datos de la literatura .

La influencia del tono vagal sobre los perío-
dos refractarios y la velocidad de conducción
se realizaría a través de un doble mecanismo :
disminución de la influencia adrenérgica y esti-
mulación de los receptores muscarínicos ; éstos
inhiben la liberación de norepinefrina en las
terminaciones nerviosas simpáticas y atenúan
su respuesta en los receptores .30-32 Si bien se
observó una disminución de la frecuencia car-
díaca durante el sueño, el efecto sobre los pe-
ríodos refractarios no guardó relación con los
cambios de la frecuencia cardíaca .

En estudios experimentales se demostró que
los efectos de la estimulación vagal son indepen-
dientes de la frecuencia cardíaca y se presentan
también si la misma se mantiene constante por
marcapaseo .33 Estos hechos podrían explicar
la falta de relación entre el ciclo previo y la liga-
dura en EV aisladas durante el sueño .27 Los
cambios observados en la periodicidad y liga-
dura de las EV podrían estar vinculados con las
variaciones circadianas de las arritmias y guardar
relación con el aumento de la incidencia de
muerte súbita al despertar o durante las horas
de vigilia (cuando predomina el simpático) y
su menor incidencia durante el sueño (cuando la
actividad vagal es máxima), 26,3436

CONCLUSIONES
La utilización de un modelo clínico perfecta-
mente definido y de apariencia benigno, como
es la EV monofocal, crónica, frecuente y aco-
plada y sus variaciones durante el ejercicio y el
sueño, permite la comprensión del mecanismo
arritmogénico más frecuente, la reentrada. Los
hallazgos descriptos revelan la utilidad del mode-
lo que permite estimar la duración de los perío-
dos refractarios y del tiempo de conducción en
los circuitos de reentrada que generan extrasís-
toles ventriculares y sus variaciones con los cam-
bios neurovegetativos en el ser humano . Esto
podría servir como base para el análisis e inter-
pretación de arritmias más complejas y por otra
parte contribuirla al estudio de los mecanismos
de acción de drogas antiarritimicas .
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SUMMARY

VARIATIONS OF PERIODICITY AND COUPLING
DURING ATRIAL PACING, EXERCISE TESTING
AND SLEEP. ELECTROPHYSIOLOGICAL AND
CLINICAL IMPLICATIONS

Background
Antegrade and retrograde refractory periods and conduc-
tion times in the reentry circuit occuring during sleep
and exercise test, in patients with frequent monomor-
phic ventricular premature beats were analized .

Methods and results
In 32 patients with frequent monomorphic ventricular
premature beats the antegrade and retrograde refractory
periods and conduction time, and their modifications
during exercise testing and sleep were evaluated . The
antegrade refractory period was determined by the mi-
nimum postextrasystolic interval that turns bigeminy
into type I trigeminy ; the retrograde refractory period
by the maximum postextrasystolic interval that converts
bigeminy into type II trigeminy and the conduction time
changes were evaluated through the modifications of
premature beats coupling interval during bigeminy .
These data were compared with control values obtained
during atrial pacing . The statistical analysis was per-
formed using the Student's test for paired data . During
the exercise test, both refractory periods shortened : the
antegrade one between 4 to 56% in 14 patients, p <
0 .05; the retrograde changed from 16 to 60% in 26
cases, p < 0.05 ; and the conduction time decresed
between 2 .5 and 22% in 20 . During sleep both refrac-
tory periods increased: the antegrade between 7-38%
in 21 cases, p < 0 .05, and the retrograde between 2 to
139% in 21 patients, p < 0.05 ; the conduction time
increased between 2-23% in 18. Although conversion
of bigeminy into type I and II trigeminy was not ob-
tained in every case during the exercise test and sleep,
a shortening of both refractory periods and the conduc-
tion time during exercise was observed . In contrast,
during sleep there was a prolongation of the refractory
periods and conduction time .

Conclusions
Modifications of the autonomic tone may be responsible
for these changes, with sympathetic predominance
during daytime and a parasympathetic predominance
during sleeping . These findings could be related to
circadian arrhythmias variations and to the incidence
of sudden cardiac death .
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