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El trabajo describe las características clínicas y 
electrocardiográficas de 9 casos de muerte súbita 
(MS) registrados en el electrocardiograma ambula- 
torio; 8 fallecieron por fibrilación ventricular (FV) 

y uno en asistolia. El grupo presentaba una edad 
promedio de 54:!: 12 años y comprendía 8 hom- 
bres con coronariopatía y una mujer de 21 años 
sin cardiopatía. La arritmia premonitoria de la FV 
fue una taquicardia ventricular (TV) monomórfica 
sostenida en 3 casos, no sostenida en 3 y polimór- 
fica en 2; siendo el primer latido ectópico precoz 
en 6 casos y tardío en 2. La mayoría presentaba 

arritmia frecuente 0 compleja (grados II a V de 

Lown) en /as horas previas, y en 3 casos hubo 
cambios en el S- T 0 angor previo a la MS. Dos 
de los pacientes presentaron reversión espontánea 
de la FV. Se concluye que las características de la 

arritmia previa y la desencadenante no alcanzan 
para explicar satisfactoriamente el fenómeno de 
MS y deb/! existir un "factor condicionante" que 
disminuya cl umbral para la fibrilación y permita 
que un latido ectópico similar a otros previos inicie 

una FV. La desaparición de tal factor podría ex- 
plicar las reversiones espontdneas. 

La cardiopatía isquémica es la principal causa de 

muerte en los países industrializados y en un gran 

número de casos ésta es súbita e inesperada. Si 

bien el desarrollo de las unidades de emergencia 

coronaria ha permitido la resucitación de numero- 
sos pacientes extrahospitalarios, el porcentaje de 

víctimas sigue siendo elevado. En EE.UU. la inci- 
dencia de casos de MS es cercana a mil diarios, 10 

que da idea de la magnitud del problema, que es 

más acuciante aun por afectar en un 30% de los 

casos a individuos menores de 45 años en aparente 
estado de salud.1 

Por eso se explica que en este momenta los es- 

fuerzos de los cardiólogos, epidemiólogos y farm a- 
cólogos estén dirigidos hacia la búsqueda de los 

factores de riesgo que ayuden a pronosticar la 

muerte súbita y por otro lado a desarrollar con- 
ductas terapéuticas que la prevengan. Para ello 
es preciso un mejor conocimiento de su mecanismo 
fisiopatológico. 

Numerosos trabajos indican que las extrasísto- 
les ventriculares, en sus form as complejas (grados 

III a V de Lown), constituyen un factor predictor 
independiente de MS en pacientes con coronario- 
patía, cualquiera sea su clase funcional;2,3 esto 
justifica que uno de los enfoques de la investiga- 

ción esté dirigido hacia dichas arritmias. Los estu- 
dios de los grupos de resucitación muestran que la 
fibrilación v~ntricular (FV) es la causa más común 
de MS (70% -80%). La taquicardia ventricular (TV) 
y las bradiarritmias (ritmos idioventriculares, blo- 
queo AV completo, asistolia) son mucho menos 
frecuentes y con un significado pronóstico y tera- 
péutico diferente.4-6 

En el momento actual el conocimiento del meca- 
nismo desencadenante de la MS está basado en 
modelos experimentales en animales,7 en los 

estudios e1ectrofisiológicos con inducción de arrit- 
mias y en los casos aislados de documentación 
fortuita del evento final con un registrador ambu- 
latorio.8-23 Por 10 infrecuente de estos episodios 

y por el número relativamente e1evado de nuestra 
casûÍstica, consideramos de. interés presentar 9 

casos de detención circulatoria documentados por 
electrocardiografía ambulatoria. Se analizarán sus 

antecedentes dínicos y las características electro- 
cardiográficas de la arritmia previa y del evento 
final. 

METODO 
Desde la iniciación de nuestras actividades en 
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1978 hasta la fecha, registramos en nuestro Ser- 
vicio 9 casos de detención circulatoria durante la 
utilización de un electrocardiograma ambulatorio 
de 24 horas, sobre un total de 14.800 registros. 
El grupo comprende 8 hombres y una mujer, con 
una edad promedio de 54:t 12 años (21-71 años). 
Todos eran pacientes ambulatorios; el estudio se 

efectuó con un grabador de dos canales (Avionics 
445) y el análisis de las cintas fue realizado en 
computadoras con registro en papel electrocar- 
diográfico convencional 0 copia congelada de 10 
minutos del trazadoj los antecedentes se obtuvie- 
ron de sus historias clínicas. 

CAsas CLINIcas 
Caso 1: ].0., paciente de 48 años, sexo masculino, con 

antecedentes de lAM anterior y aneurisma ventricular iz- 

quierdo, que se encontraba en el período de recuperación 
de cirugía cardiovascular (puente venoso a coronaria dere- 

cha + aneurismectomía). Su evolución fue satisfactoria, ya 
que era asintomático. Estaba medicado con antiagregantes 

plaquetarios. EI electrocardiograma ambulatorio era un 
control de rutina, faHeciendo durante el reposo. El registro 

reveló que la arritmia final fue una FV iniciada con una 
extrasístole ventricular precoz que desencadenó una TV 
monomorfa, regular, con un R-R de 200 mseg. Al cabo 

de 11 minutos la TV se desorganiza, desembocando en una 

FV. Durante las 20 horas de grabación previas no se obser- 

varon latidos ectópicos, alteraciones en el segmento S-T 

y el paciente no refirió síhtomas (Fig. 1). 

Caso 2: D.L., hombre de 52 años, internado en UC por 
lAM anterior extenso y faHa de bomba. Evolucionó tórpi- 

damente y fue dado de alta medicado con digital, diuréti- 

cos, potasio y antiarrítmicos. En el momenta del alta 
presentó una detención circulatoria, realizándose manio- 
bras de resucitación en forma inmediata pero sin resultados 

positivos. EI registro del electrocardiograma ambulatorio, 
colocado dos horas antes de su muerte, mostraba la misma 
depresión del segmento SoT que presentaba su ECG basal. 

Existían además EV frecuentes, simples y apareadas, mo- 
nomorfas y con ligadura constante (Fig. 2A). EI even to 
final se desencadenó con EV apareadas con las mismas 

características que las anteriores (idénticas morfología, 
ligadura y pausa diastólica previa) (Fig. 2B) pero que en 

est a oportunidad ocasionaron una TV monomorfa con un 
cicio de 240 mseg, que finalmente degeneró en FV. 

Caso 3: A.C., hombre de 53 años, con antecedentes de 

hipertensión arterial e isquemia miocárdica. Quince días 

antes de su muerte, su angor se hace progresivo y presenta 
disnea a grandes esfuerzos y EV frecuentes. EI registro am- 

bulatorio, que se realizó para evaluar su arritmia, mostró 
EV frecuentes y complejas, con numerosos episodios de 

TV autolimitadas desencadenadas por EV con ligaduras 

cortas 0 muy largas (280-320 mseg 0 620-800 mseg). En 
el evento final (cuarto panel de la Figura 3), una TV ini- 
ciada tardíamente se convierte en polimorfa cuando una 
EV de otra morfología cae precozmente sobre la T prece- 

dente. Esta TV polimorfa genera rápidamente una FV 
que provoca la muerte del paciente. 

Caso 4: A.P., hombre de 60 años, con cardiopatía coro- 

naria cronica, medicado con altas dosis de prenilamina 

(300 mgs), que presentó mare os importantes que moti- 
varon su estudio. El intervalo Q-Tc se encontraba muy 
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Fig, 1. Caso 1: Fibrilación ventricular ini- 
ciada por una EV precoz. Durante las 23 
horas de registro previo el paciente no 
presentó arritmias. 
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prolongado (670 mseg) en el ritmo basal, probablemente 

por acción medicamentosa. Durante toda la grabación 

presentó arritmia ventricular frecuente y compleja, con 

salvas de TV polimórficas. EI evento final se inició con una 
EV tardía con una ligadura de 620 mseg (con un índice 
de prematuriedad QR'/QT men or de 1), que estaba prece- 
dida por una pausa diastólica prolongada. Dicha extrasís- 
tole desencadenó una respuesta repetitiva (TV tipo torsión 

de punta) que se desorganiza después de tres minutos de 

Fig. 2. Caso 2: A) Registro arnbulatorio 
que rnuestra EV apareadas que precipitan 
una TV que degenera en FV. B) Los tra- 
zados superior y rnedio fueron tornados 
30 y 15 rninutos respectivarnente previos 
aI inicio de la arritmia final (tira inferior). 
Similares EV apareadas no desencadenan 
respuestas repetitivas. 

persistencia, falleciendo en fibrilación ventricular (Fig. 4). 

Caso 5: R.C., mujer de 21 años que presentaba desde los 

15 años de edad episodios sincopales relacionados con el 

esfuerzo 0 estrés emotivo, interpretados como crisis epi- 
lépticas. Derivada a nuestro Servicio por la ineficacia del 

tratamiento instituido, se Ie realizó el electrocardiograma 

ambulatorio, durante el cualla paciente presentó una pér- 
dida de conocimiento. EI episodio fue debido a una FV 
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de 43 segundos de duración iniciada por una dupla de EV 
precoces, que revirtió en forma espontánea después de 

organizarse en taquicardia ventricular que también se 

interrumpe con dos extrasístoles ventriculares de otro 
foco (Fig. 5). Durante las horas previas a este even to se 

observó arritmia ventricular frecuente y compleja con 
salvas cortas de TV, relacionadas siempre con incrementos 
de la frecuencia cardíaca superiores a 120 latidos por mi- 

nuto. Frecuentemente se vio fenómeno Rtf similar al que 
originó la FV. Un exhaustivo examen cardiovascular, in- 

cluyendo un estudio hemodinámico, no evidenció anorma- 

Fig. 3. Caso 3: Cuatro diferentes episodios 
de TV sostenida, con intervalos de acopla- 
miento variables. La tira inferior muestra 
la interrupción de la TV, luego del tercer 
latido, por otra EV precoz que genera una 
TV más rápida, sostenida y que finaliza 
con una FV. 

Fig. 4. Caso 4: Comienzo y evolución de 

una TV polim6rfica, tipo torsión de punta, 
en un paciente con intervalo Q-Tc prolon- 
gada por acción medicamen tosa (prenila- 
mina). 

lidades.20 

Caso 6: N.A., paciente de 61 años, coronario crónico, 

hipertenso, con angina de umbral variable, medicado con 

beta-bloqueantes y nifedipina. Se Ie efectuó un electro car- 

diograma ambulatorio para evaluar isquemia silente. Du- 
rante el registro el paciente presenta un cuadro de pérdida 

de conocimiento del cual se recupera en forma espontánea, 
debido a una arritmia, tal como se ilustra en la Figura 6. 
La grabación mostró arritmia ventricular frecuente y com- 

pleja con fenómeno R/T y un episodio de FV que se inicia 

'. 
-.,. 
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con una EV precoz seguida de una TV tipo torsión de 

punta. La FV se organiza en aleteo ventricular, revirtiendo 
espontáneamente a ritmo de la unión a los 195 segundos, y 
a posteriori a ritmo sinusal instantes más tarde. La coro- 
nariografía realizada luego del episodio reveló obstrucción 

Fig. 5. Caso 5: Taquicardia y fibrilación 
ventriculares con reversión espontánea a 

ritmo de la unión y Iuego sinusal en una 
paciente sin cardiopatía demostrable. 

Fig. 6. Caso 6: Taquicardia ventricular po- 
limórfica, fibrilación y posterior reversión 
espontánea a ritmo de la unión luego de 3 

minutos 15 segundos de duración en el ini- 

cio de un infarto agudo de miocardio. 

total de la coronaria derecha y buen ventriculograma. Exis- 

tieron ademá~ evidencias electrocardiográficas y enzimá- 

ticas de infarto agudo de miocardio. 

Caso 7: H.A., paciente de sexo masculino, de 61 años, 
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que presentó un lAM anterior extenso que evolucionó con 

arritmias ventriculares y signos radiológicos, clínicos y 

electrocardiográficos de aneurism a ventricular izquierdo. 

Fue dado de alta medicado con amiodarona (600 mg). El 

registro de la Figura 7 fue obtenido de un estudio Holter 

control al mes del alta. En las primeras 14 tiras se observan 

extrasístoles ventriculares muy frecuentes, aisladas y apa- 

readas; a partir de la tira 15 se observa que una TV de tres 

latidos, cuya morfología es similar a las EV previas, es 

seguida de TV polimorfa y finalmente de FV. En este caso 

la arritmia coincidió con un supradesnivel significativo del 

segmento SoT. 
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Caso 8: M.P., paciente de 64 años, con antecedentes de 

coronariopatía y cirugía de revascularización, que presentó 

TV recurrentes y sostenidas, medicado con flecainida 

(300 mg), tratamiento seleccionado por estudios electro- 
fisiológicos de inducción de arritmias. Por su sintomatolo- 

gía de palpitaciones se efectúa un Holter durante cuyo 
registro el paciente fallece. Dicho estudio mostró EV 
frecuentes en los momentos previos a la muerte, que 

ocurrió luego del esfuerzo de subir escaleras. En estas cir- 

cunstancias el paciente refiere angor, observándose simul- 

táneamente una taquicardia ventricular monomorfa que 

revierte en forma espontánea a ritmo sinusal (señalado con 
la flecha en la Figura 8). Una nueva EV precoz causa una 

segunda TV sostenida, de mayor frecuencia que la anterior, 

que rápidamente degenera a FV. Fig. 7. Caso 7: Extrasístoles ventriculares frecuentes que desenca- 

denan una TV polimórfica y luego fibrilación. En eI minuto previo 
aI inicio de la taquicardia se observa supradesnivel del segmento 5-T. 

Caso 9: S.c., hombre de 71 años, con cardiopatía co- 

CHi! 31!?P11 TO 3.4PI'I D1 PATIENT MP MD DATE . DMR 1.1 13307 

39 

.1 Fig. 8. Caso 8: Taquicardia ventricular 
que revierte espontáneamente a taquicar- 
dia de la unión (fIecha) y reaparece se- 
gundos después con mayor frecuencia y 

rápidamente degenera a FV. 

3? 

38 
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Tabla 1 

Resumen de los principales hallazgos 

Paciente 

2 3 4 5 6 7 8 

Edad (años) 48 52 53 60 21 61 61 64 

Sexo M M M M F M M M 

Patología CI CI CI CI CI CI CI 

Arrit fin FV FV FV FV FV FV FV FV 

Arrit pre TV TV TVP TV TV TV TV TV 
Rev espon + + 

Isquemia aguda + + + 

Q-Tc t + 

28 

29 

31 

----- 

ronaria crónica. Una prueba ergométrica fue positiva por 
depresión del segmento S-T y angina a los 150 kgm. EI 

paciente regresa a su domicilio con un grabador de registro 

ambulatorio. Durante la actividad presentó dos episodios 

asintomáticos de infradesnivel del S-T. Además refirió un 
episodio de angor que 10 despertó del sueño, observándose 

en el registro nuevamente infradesnivel del S- T asociado a 

bradicardia sinusal que se acentúa rápidamente. Prolonga- 

dos períodos de asistolia son interumpidos esporádicamen- 

te por escapes ventriculares. Las maniobras de resucitación 

efectuadas por un familiar fueron inefectivas, falleciendo 

en asistolia (Fig. 9). 

Fig. 9. Caso 9: Muerte súbita en asistolia. 
Se observa la bradicardización progresiva 
y prolongados períodos de asistolia. El 

ritmo nodal del último minuto es mecá- 
nicamente inefectivo. 

La Tabla 1 resume los principales hallazgos de 

nuestros 9 casos de detención circulatoria, de don- 
de podemos resumir 10 siguiente. 

La edad promedio es de 54:t 12,8 años; 8 hom- 
bres y una mujer; la mayoría padecía cardiopatía 
isquémica (91 %); tres de ellos tenían infarto pre- 
vio; uno no tenía cardiopatía demostrable. 

La arritmia fatal se presentó durante un episo- 
dio isquémico agudo en cuatro de los casos: dos 
presentaron angor al inicio del even to, uno de ell os 
con iníradesnível del S-T; otro tuvo supradesnivel 

y el rest ante, sí bien no tuvo dolor ni cambios en 

9 

71 

M 

CI 
A 

+ 

Abreviaturas: CI; cardiopatía isquémica; Arrit fin ; arritmia final; Arrit pre z arritmia previa al evento final; Rev espon ; reversión espon- 
tánea de la arritmia; Q-Tc t ; intervalo Q-T corregido prolongado. 
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el S-T, la coronariografía realizada 45 minutos 
después del evento reveló un infarto agudo de cara 
diafragmática. 

En un caso la MS se relacionó con un episodio 
de estrés físico importante, en una paciente sin 
cardiopatía y en un caso fue atribuible a drogas 

cardioactivas. 
La arritmia causante de la detención circulato- 

ria fue la fibrilación ventricular en ocho casos y 
asistolia en el restante. 

En siete casos, los registros electrocardiográficos 

mostraron arritmias ventriculares frecuentes y com- 
plejas (grados II -V de Lown) en las horas previas 
al evento final (78% de los casos). En dos pacien- 
tes no se observaron arritmias previas al evento; 
uno de ellos falleció por FV y el otro por asistolia. 

La arritmia que desencadena la FV (0 TV que 
luego degenera en FV) en nuestra serie fue una EV 
precoz con fenómeno R/T (4 casos), EV apareadas 

precoces (2 casos) y EV tardías (2 casos). La FV 
fue precedida en 3 casos por una TV sostenida, en 
otros 3 por TV fugaz y en 2 por torsión de punta. 

DISCUSION 
En la literatura muchos trabajos se refieren a pa- 
cientes que presentaron detención circulatoria do- 
cumentada en el ECG ambulatorio,8-23 cuyas 
características son similares alas observadas en 
nuestro grupo. Del conjunto de todos estos casos 

podemos conduir 10 siguiente: 
a) La edad promedio es parecida en todas las 

series (promedio 60:t 10), excepto la de Clark, 
cuyos pacientes son añosos.17 

b) La cardiopatía isquémica es la etiología más 

frecuente, y la única con significación estadística 

respecto de las restantes. 
c) La mayoría de los pacientes mostraron arrit- 

mias ventriculares complejas durante gran parte 
del registro, 10 que podría ser considerado como 
un indicador de alto riesgo de MS. Sin embargo, 
como su incidencia en la población de pacientes 

coronarios es muy alta, su especificidad y valor 
predictivo son bajos.24 

d) La arritmia final fue la FV en el 80 % de los 

casos y la asistolia 0 bradiarritmias en las restantes. 
Esto concuerda con los datos de los grupos de 
reanimación extrahospitalaria de Miami y Seattle 
(70% y 30%).5,6 En estos trabajos se señaló ade- 
más que los pacientes que presentan asistolia son 
de mayor edad y que su reanimación exitosa es 

infrecuente y además transitoria (tienen nula 
sobrevida a la semana del episodio). En las series 
de Holter analizadas, todas las asistolias se presen- 
taron en sujetos mayores de 70 años, y sólo un 
paciente de ese grupo etario falleció por FV; por 

otra parte, se observó en estos estudios la rever- 
sión espontánea de la fibrilación en 5 pacientes 
(2 de nuestra serie) y nunca en las asistolias. 

Tal vez estas diferencias estarían sugiriendo al- 
guna particularidad del miocardio vinculada con 
la edad, con aumento del umbral fibrilatorio por 
cardioesclerosis 0 por otra causa. 11, 12, 15, 17 

CONSIDERACIONES FISIOP A TOLOGICAS 
Las arritmias ventriculares complejas, en especial 

aquellas con fenómeno R/T, son consideradas clá- 
sicamente como el eleniento desencadenante fun- 
damental de las respuestas repetitivas y de la fibri- 
lación ventricular. La alta incidencia de asociación 
de fenómenos R/T y FV puede sugerir una rela- 
ción causa/efecto. Recientemente se ha comentado 
que EV muy tardías también pueden generar FV 
y se discute si son más riesgosas las EV prematuras 
o las tardías.25 Estos mecanismos se verían agrava- 
dos por la existencia de cambios bruscos en la 
longitud de los cidos previos (cidos corto-largo 
o largo-corto) 0 por un aumento de la frecuencia 
cardíaca.16-18 Si además de la relación temporal 
del latido ectópico con el sinusal se considera la 
espacial, cabe suponer que el frente de onda que 
proviene de un foco distinto del latido precedente 
halla mayor dispersión de los períodos refractarios 
en sus vías de activación, hecho que facilita los 
bloqueos unidireccionales y las reentradas, y por 
10 tanto favorece la iniciación de una actividad 
ventricular repetitiva (AVR). 

Sin embargo estas apreciaciones resultan insufi- 
cientes para explicar satisfactoriamente todos los 

fenómenos observados en nuestros casos y los de 
los demás autores. En efecto, se han presentado 
EV con fenómeno R/T en casi todos los pacientes, 
desde el comienzo de la grabación, sin acompa- 
ñarse de respuestas repetitivas, y en un determi- 
nado momenta una EV similar alas anteriores 
genera una fibrilación. Además, estas extrasístoles 
son muy frecuentes en la población de cardiópatas, 
aun en los que nunca evidenciaron una salva de TV. 

Estos datos nos obligan a pensar en la hipótesis 
de que, además de la EV desencadenante, existen 
factores predisponentes que modificarían el um- 
bral fibrilatorio del miocardio, haciéndolo más 
vulnerable a la FV en determinados momentos. 

Los factores predisponentes pueden ser múl- 
tiples y actuar en forma independiente 0 relacio- 
nados entre sí. Algunos autores plantean la posi- 
bilidad de que la isquemia y la liberación de 
catecolaminas puedan ser algunos de estos fac- 
tores.8-10 

La isquemia modifica el potencial de acción 
de las células miocárdicas en forma no homogé- 
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nea, 10 que facilita los fenómenos de reentrada. 
Si bien está presente como cardiopatía en much os 

casos de FV, no se hace manifiesta en el ECG de 
superficie por cambios en el segmento S-T en la 

mayoría (6 casos en total); por 10 tanto es un 
factor de supuesta presencia, pero difícil de com- 
probar. 

Otro factor predisponente es la modificación 
de la repolarización producida por drogas que 
prolongan el intervalo Q-T, favoreciendo la no 
homogeneidad de los períodos refractarios.26 
Esto se ve claramente en los casos de Denes y en 
el caso 4 de nuestra serie, y podría .no ser tan 
objetivable en los pacientes tratados con digital 
u otros antiarrítmicos.14. 18 

Nuestro caso 5 nos señala la importancia del 
nivel de catecolaminas. En esta paciente no existe 
ninguna cardiopatía demostrable y sí una clara 
vinculación entre la arritmia y el estrés físico y 
emocional. El aumento de la frecuencia cardíaca 
que precedía a la arritmia, y la situación en que se 

presentaba, nos indicarían un aumento de cateco- 
laminas, 10 que para algunos autores tendría rela- 
ción directa con el umbral fibrilatorio.27 

También un factor anatómico podría influir 
positivamente en el urn bral fibrilatorio. En este 
sentido ya hemos comentado que las MS en pacien- 
tes añosos son habitualmen te debidas a asistolia. 

En suma, pensamos que la isquemia, las alte- 
raciones anatómicas, el Q-Tc prolongado, el nivel 
catecolamínico, etc., son algunos de los factores 
predisponentes que, en forma aislada 0 combina- 
dos, dejan al miocardio en una situación vulnerable 
para que las EV, factores desencadenantes del 

evento final, se transformen de inocentes en po- 
tencialmente malignas. 

CONCLUSIONES 
El análisis de nuestra serie de pacientes con episo- 

dios de detención circulatoria registrada con elec- 

trocardiograma ambulatorio, sumados a los casos 

existentes en la literatura consultada, nos permiten 
concluir que la MS no tiene una explicación fisio- 
patológica única; la FV, su forma de presentación 

más común, es un fenómeno eléctrico, reversible 

en ocasiones, y no siempre el camino final e inexo- 
rable de la actividad cardíaca como parece ser la 

asistolia. Las evidencias presentadas indicarían que 
al mecanismo eléctrico se suman otros factores 
predisponentes, cardíacos 0 extracardíacos, que 
modifican el umbral fibrilatorio del miocardio fa- 
cilitando el desencadenamiento y perpetuación de 

arritmias letales. 
Estos conocimientos son un aporte para la mejor 

comprensión de los mecanismos de la muerte sú- 

bita, favoreciendo un entendimiento más racional 
de su tratamiento y prevención. 

SUMMARY 
In an attempt to increase our knowledge of the 
sudden death syndrome, we describe 9 new cases 

of cardiac arrest on Holter monitoring; 8 patients 
showed ventricular fibrillation (VF) and one case 

had sinus arrest. There were 8 men and 1 woman 
with an average age of 54:t 12 years (21-71). 
Eight of them had coronary artery disease and one 
no demonstrable heart disease. The events preced- 
ing immediately the fatal arrhythmia was a mono- 
morphic sustained ventricular tachycardia (VT) in 

three, monomorphic non sustained VT in three, 
and "torsade de pointe" in two. Warning arrhyth- 
mias were present in seven patients (grades II- V of 
Lown's grading). The R/T phenomena was present 
in the onset of the final arrhythmia only in 6 cases 

of VF. The patient who died on sinus arrest was 

an old man with a severe ischemic myocardial 
disease. In conclusion, a ventricular arrhythmia is 

usually found on Holter monitoring during sudden 

cardiac death. It is frequently preceded by warning 

arrhythmias and not allways is triggered by R on T 

ventricular ectopis beats; so, there must be someth- 
ing (ischemia, stress, etc.) which we called "con- 
ditionating factors", that lowe VF threshold and 
cause or originate the opportunity for a VEB to 
initiate a VF. 
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