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La utilización del electrocardiograma dinámico (ECD) en la prác- 
tica diaria ha permitido incrementar las posibilidaties en el diagnós- 

tico de arritmias, 10 que es de gran utilidad para el estudio de sus 

formas de comienzo y terminación. Relativo a la {ÚJrilación ven- 
tricular (FV) hay varios casos registrados en pacientes ambu/atorios 
que presentan este even to como manifestación electrocardiográfica 
de la muerte súbita, pero es escasa la información sobre reversión 
espontánea. El presente caso corresponde a una paciente de 21 
años, con antecedentes de 6 pérdidas de conocimiento desde los' 
15 años. Diagnosticada como epiléptica fue tratada como tal, sin 
resultados positivos. Debido a la persistencia de síntomas fue estu- 
diada cardiológicamente: el examen físico fue normal, 10 mismo 
que la radiografía de tórax y el ecocardiograma. El electrocardio- 

grama se encuentra en límites fisiológicos. Con ejercicio seobserva- 
ron extrasístoles ventriculares (EV) frecuentes. Se realizó una ergo- 
metría que mostró EV frecuentes y polifocales. Se realizó un ECD 
durante el cualla paciente se desmayó luego de un esfuerzo. EI estu- 
dio de la grabación reveló que la causa de la pérdida de conocimien- 
to se debió a una FV de 41 segundos de duración, de la Ç.ual se 

recupera en forma espontánea, retornando a. ritmo sinusal luego 
de un breve lapso de aleteo ventr;icular. La paciente fue internada en 
unidad coronaria, donde se Ie administraron divers os antiarrítmicos 
a dosis habituales, no observándose resultados positivos. Con aprin- 
dine presentó otra crisis de FV espontánea. Actualmente, con 36 
meses de seguimiento, se encuentra medicada con 400 mg de pro- 
panolol y 300 mg de difenilhidantoína, sin que haya repetido la 
sintomatología. 
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Los mecanismos electrofisiológicos que gobiernan la génesis de las 

extrasístoles ventriculares (EV) han sido investigados exhaustiva- 
mente j sin embargo, los factores que controlan la aparición y 
desaparición de las mismas son relativamente poco conocidos. La 
mayor parte de los trabajos experimentales se han realizado en el 
animal con obstrucción coronaria aguda,I-3 pero no es posible 
extrapolar con certeza estos hallazgos al ser humano. 

Existe creciente interés en la infIuencia del sistema nervioso 
central (SNC) en la génesis de las EV,4-7 y existen evidencias. de 
que situaciones caracterizadas por un alto nivel de stress emocio- 
nal puedan provocar EV como resultado de actividad simpática, e 

. incluso generar fibrilación ventricular (FV) y muerte súbita.'8,9 
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Fig. 1. Electrocardiograma basal y tira de ritmo. El Q-Tc se en- 
cuentra dentro de loslímites normales. 

La importancia de 10s factores psicológicos 

y neurofisiológicos en la génesis de la FV ha sido 
enfatizada recientemente por Lown y cola bora- 
dores 

10 
y ha sido Podzuweit quien ha propuesto 

la hipótesis que relaciona al 3-5 AMP cíclico 
con la disminución del umbral de FV.ll 

En la génesis de la muerte súbita podemos 
identificar múltiples causas que podemos dividir 

en anatómicas, funcionales y aun medicamen- 
tosas. 

Creemos que el presente caso constitUye una 
muy infrecuente forma de presentación de alte- 
raciones funcionales. 

HISTORIA CLINICA 
R.C., una estudiante de 21 años, presentó su primer epi- 
~odio de pérdida de conocimiento a los 16 años. En esa 

oportunidad se realizó un electroencefalograma y se Ie 
diagnosticó epilepsia, por 10 que fue medicada con anti- 
convulsivantes. 

En los años siguientes presentó cinco nuevos ata- 

ques, todos ell os inducidos por ejercicios vigorosos. 

En vista de los pobres resultados obtenidos con el 

tratamiento neurológico, sus padres deciden realizar una 
consulta cardiológica en nuestro Servicio. 

Su examen físico, radiografías y análisis fueron nor- 

males. EI electrocardiograma se encontraba dentro de 

los límites fisiológicos, descartándose el síndrome de 

Q-T prolongado y síndromes de preexcitación (Fig. 1). 
EI estudio electrofisiológico con maniobra de Val- 

salva y ejercicio mostró extrasístoles ventriculares 
(EV) frecuentes. Se realizó luego una ergometría en don- 
de presentó EV complejas en el intraesfuerzo, desapa- 
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Fig. 2. Trazo superior: Se observa la aparición de E.V. bigemi- 
nadas con la maniobra de Valsalva. Trazo medio: E.V. bigemina- 
das, apareadas y polifocales durante el ejercicio. Trazo inferior: 
E.V. polifocales, apareadas y taquicardia ventricular durante eI 

máximo esfuerzo en la ergometría. 

reciendo totalmente cinco minutos después de finali- 

zada la prueba (Fig. 2). 
Se Ie colocó un registrador de dectrocardiograma 

dinámico sistema Holter (Avionics 445) y la paciente 
regresó a su casa. A la tarde, y mientras la paciente 

corría por la calle, presentó un nuevo episodio de pér- 

dida de conocimiento. Nadie la vio, y recuperó la con- 
ciencia espontáneamente. 

pevuelto el grabador, la observación de esa hora 
mostró EV frecuentes y complèjas seguidas por EV 
apareadas con distinta morfología, con fenómeno 
R/T que inició una fibrilación ventricular que cambió 
a un ritmo más organizado (flutter ventricular). Dos 
extrasístoles de otro foco (actuando probablemente 

como estímulo único) cortaron e1 circuito de reentrada, 

retornando a ritmo sinusal en forma espontánea, luego 

de 41 segundos (Fig. 3). 
Se completó el estudio de la paciente con un catete- 

rismo cardíaco, una tomografía computada de cerebro 

y un nuevo electroencefalograma, todos ellos totalmente 
normales. 

Medicada con 400 mg de propanolol y 300 mg de 

difenilhidantoína, no repitió este tipo de crisis. A los 

28 meses suprimió la medicación por decisión propia y 

a los 60 días volvió a presehtar una pérdida de conoci- 

miento. Desde eJHonceS y hasta la fecha sigue con igual 

tratamiento, sin síntomas. 
Esta asociación medicamentosa fue administrada 
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Fig. 3. Elecrrocardiograma dinámico. Se observan dos canales 
simultáneos. Las tiras son continuas. Se observa la iniciación de 
lafibrilación ventricular y su reversión espontánea a ritmo sinusal. 

luego de resultados insatisfactorios con quinidina (2,20 
g/día), DPH (400 mg/día), lidocaína (2 mg/min), aprin- 

dine (2 mg/min), disopiramida (600 mg/día), propanolol 

(120 mg/día) y amiodarona (1 g/día). 

Con cada una de las drogas, estando la paciente inter- 

nada en unidad coronaria, se Ie realizó una prueba ergo- 

métrica y un registro Holter las cuatro horas previas y 

veinte horas posteriores al estudio. La presencia de EV 

frecuentes y complejas 0 taquicardia ventricular en todos 

los casos obligó a la detención del estudio. Cuando se 

probó aprindine (2 mg/min EV), presentó en forma 

espontánea, previo a la ergometría, una fibrilación ven- 

tricular, que no revirtió en forma espontánea y se debió 

recurrir a maniobras de resucitación (Fig. 4). 

DISCUSION 
Se trata de una paciente joven, sin ninguna evi- 

den cia de enfermedad cardíaca, como 10 de- 

muestra el examen cardiológico completo al que 
fue sometida, que presenta episodios de pér- 

diøa de conocimiento durante el esfuerzo de- 

bidos a crisis de FV con reversión espontánea a 

ritmo sinusal. 
Este hecho es realmente singular, a punto tal 

que en base a la literatUra consultada creemos 

que se trata del primer caso de muerte súbita por 
FV comprobada por registro electrocardiográfi- 
co continuo (sistema Holter) que revierte espon- 
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Fig. 4. Fibrilaci6n ventricular espontánea durante la medica- 
ción con aprindine. Se observa el momento de su reversión. 
En el canal inferior se observan artificios (señalado con una 
flecha) producidos por el masaje cardíaco externo. 

táneamente a ritmo sinusal y que se presenta en 
una paciente sin enfermedad cardíaca demos- 
trable. 

. 

El estudio de las funciones y complejidad del 

sistema nervioso autónomo ha cobrado mayor 
importancia en los últimos años, luego de los 
trabajos de Lown, Verrier, Malliani y otros 
autores, quienes relacionan, en algunos pacien- 
tes como este caso, la estimulación simpática 

central y las arritmias cardíacas. 
Se ha demostrado que muchas maniobras fi- 

siológicas como el ejercicio isométrico, la manio- 
bra de Valsalva, la hiperventilación, el test de 

la respuesta tensional al frío, la ingesta de agua 
helada, etc., producen descarga adrenérgica, e 

incluso han sido usadas para la evaluación del 
. 

'.' 
12 

sIstema nervlOso autonomo. 
~Cómo podemos relacionar a la muerte sú- 

bita con un incremento en la actividad nerviosa 
simpática en el presente caso? La interrelación 
entre un nivel adrenérgico ~levado y la aparición 
de arritmias ventriculares está avalada por la 
aparición de EV frecuentes durante las mania- 
bras de estimulación simpática, como así tam- 
bién por el episodio de FV que se instala luego 
de correr 150 metros. 

En el hombre pudo observarse que el desen- 
cadenamiento de la FV estaba acompañado por 
una múltiple fragmentación de la actividad eléc- 
trica, y en la gran rhayoría de los que presenta- 
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ban reversión espontánea a ritmo sinusal, la mis- 

ma era precedida por una actividad eléctrica 
más organizada; ello es coincidente con 10 regis- 

trado en el momenta de -la reversión a ritmo si- 

nus~ en nuestra paciente, ya que, como puede 
observarse en la Fig. 3, previo a la reversión 
existe un breve período de actividad eléctrica 
más organizada como aleteo 0 taquicardia 
ventricular. 

Existen determinadas condiciones que pueden 
facilitar la instalación de fibrilación ventricular. 
La estimulación eléctrica de los nervios simpá- 

ticos izquierdos a menudo produce arri tmias 

tanto supra como ventriculares, y cuando la 

estimulación se asocia con un miocardio isqué- 

mico la resultante puede ser la FV.13 
En contraste, la estimulación del nervio sim- 

pático derecho 0 la estimulación bilateral van 
acompañadas de arritmias. En ausencia de un 
ganglio estrellado, un incremento en la activi- 
dad simpática es equivalente a la estimulación 
eléctrica unilateral. 14 . 

Aparentemente, la actividad simpática no 
homogénea con una estimulación preferencial 
del ganglio estrellado izquierdo favorece el 

desarrollo de EV y, más aún, incrementa la vul- 
nerabilidad cardí aca para la FV.15 

EI mecanismo fisiopatológico estaría deter- 
minado por una brusca y súbita descarga sim- 
pática a través de una inervación asimétrica, 
con la consiguiente disminución del umbral 
de FV. 

Ello permite explicar la ausencia de prolon- 
gación del intervalo Q-T en el ECG basal: la 

misma aparecería como una prolongación pa- 
roxística durante la descarga adrenérgica. De 
cualquier manera la prolongación del intervalo 
Q-T no sería necesaria, ya que podría existir 

un aumento de la duración del período vulnera- 
ble concomitantemente con una disminución 
del umbral de FV sin que exista una prolonga- 
ción marcada del intervalo Q-T. 

Finalmente, debemos mencionar que el sus- 

trato metabólico en la disminución del umbral 
de FV estaría representado por el 3-5 AMP 
cíclico producido a partir del A TP por la adenil- 
ciclasa, activada por las catecolaminas libera- 
das por el sistema nervioso autónomo a través 
de sus vías simpáticas.16 

En razón de que el mecanismo potencial de 

muerte súbita sería una abruptadescarga simpá- 

tica asimétrica, el tratamiento preventivo con 
bloqueadores beta-adrenérgicos demostró ser de 

utilidad, ya que pudo yugular los episodios sin- 

cop ales a 10 largo de 36 meses de seguimiento. 
Finalmente, queremos remarcar una enseñan- 

za que este caso nos deja y que creemos de 

verdadera trascendencia. 
Es sabido que las drogas antiarrítmicas son 

también potencialmente arritmogénicas; por 10 

tanto, al igual que logran disminuir el número 
de EV pueden perpetuar una FV que, como en 
el caso que nos ocupa, podría no revertir espon- 
táneamente, como ocurrió con aprindine. 

Es por ello que creemos que la elección de 
la correcta medicación antiarrítmica debe reali- 
zarse, especialmente en los casos más severos, 
bajo estricto control médico, llegando incluso a 

la internación de los pacientes. 

VENTRICULAR FIBRILLA nON 
AND ITS SPONTANEOUS REVERSION 
IN THE ABSENCE OF HEART DISEASE 
RECORDED BY AMBULATORY 
ELECTROCARDIOGRAPHY 
A 21 years old female student sustained six 
attacks of unconsciousness since age 16 years. 

Her. physical examination was unremarkable, 
without demonstrable evidence of cardiac 
disease. Valsalva manouver and exercise preci- 
pitated frequent and complex ventricular ecto- 
pic beats. An episode of unconsciousness oc- 
curred while the patient was undergoing ambu- 
latory electrocardiography examination. It docu- 
mented ventricular fibrillation with spontaneous 
reversion to sinus rhythm. In the absence of 
other mechanisms of ventricular fibrillation, we 
suggest that in this case the autonomic nervous 
system decreased the ventricular fibrillation 
threshold, thus facilitating the emergence of 
this lethal arrhythmia. Fortunately, there was 
spontaneous reversion to sinus rhythm. Subse- 

quently, the patient was treated with 400 mg 
of propanolol and 300 mg of diphenylhydantoin 
(DPH) without a recurrence of attacks of un- 
consciousness during the past 36 months. 
This antiarrhythmic regimen was initiated 

~ ..~i 
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following unsuccessful isolated trials of quini- 
dine sulfate, lidocaine, diphenylhydantoine, 
aprindine, disopiramide, propanolol and amio- 
darone therapy. 
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