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Con el objeto de correlacionar variables que incidieran en la presencia de potenciales ventriculares tardíos 

se estudiaron 44 pacientes portadores de arritmias ventriculares complejas, trece con duplas ventriculares, 

trece con taquicardia ventricular, once con extrasístoles ventriculares polimorfas y fenómenos de R/T 
y siete con antecedentes de fibrilación ventricular. Dieciséis habían padecido un infarto agudo de mio- 

cardio, cuatro de ellos con síncope; seis eran miocardiopatías (tres de ellas con antecedentes de síncope) 

y 22 presentaban otras patologías diversas. En 28 se estudió la fracción de eyecCÎón por cámara gamma. 
Se observaron potenciales ventriculares tardíos patológicos en 22 pacientes. En los portadores de infarto, 
el 68,7 %. 

presentó potenciales ventriculares tardíos patológicos (p<O,OOI); entre las miocardiopatias el 

33,33 % (p < 0,001). Estas diferencias no fueron significativas entre los portadores de otras patologías. 

De los pacientes con síncope, el 71,4 % presentó potenciales ventriculares patológicos y el 28,5 % no; 

y si además habían tenido infarto, el porcentaje se elevó al 100%. Con fracción de eyección menor del 

40 %, la prevalencia de potenciales ventriculares tardíos patológicos fue del 'ifl,5% (p < 0,001) y asociado 

a infarto su presencia fue del 100 %. No hubo diferencias significativas con relación al sexo y edad. En 

conclusión, las variables más poderosas que se asocian con la presencia de potenciales ventriculares tardíos 
patológicos en portadores de arritmias ventriculares complejas son: el antecedente de infarto, la baja 

fracción de eyección y la historia de síncope. 

Numerosos esrudios clÍnicos y experimentales 
han provisto suficiente evidencia sobre el rol que 
desempeña la reentrada en la génesis de arritmias 
ventriculares malignas.1'5 

Uno de los hallazgos más importantes vincula- 
dos con la conducción lenta fue la detección de 

actividad eléctrica fraccionada y demorada d u- 
rante la diástole.3, 6 

Esta actividad lenta y asin- 
crónica se origina en zonas de tejido caracteri- 
zadas por la alternancia de músculo viable con 
zonas de necrosis. Se encuentra principalmente 
en los bordes del miocardio previamente infar- 
tado y origina componentes de alta frecuencia 
estrechamente relacionados con la aparición de 

arritmias ventriculares.1, 2,7'9 

Estas señales de baja amplirud que ocurren 
al final 0 después del complejo QRS han sido 
llamadas potenciales ventriculares tardÍos (PVT). 
Con métodos electrocardiográficos convencio- 
nales, debido a su escaso voltaje, no pueden ser 

detectadas desde la superficie corporal. Barba 10 

en experimen tos animales y Fontaine en pacien- 

tes can taquicardia ventricular (TV), II fueron 
los primeros en informar que estos potenciales 

pueden ser registrados con el uso de amplifica- 
ción de alta ganancia y promediación de señales 

computarizadas. Esta última técnica registra 
sólo aquellas ondas que se repiten con gran simi- 

litud, disminuyendo el ruido, cuya repetición es. 

aleatoria. 
AsÍ, los PVT marc an la existencia de un sus- 

trato electrofisiológico arritmogénico donde se 

origin an TV reentrantes.9, 12 

Como es sabido, otras condiciones son necesa- 
rias para iniciar y mantener la reentrada. El 

sistema nervioso autónomo es el segundo ele- 

men to del trípode y el tercero es el factor inicia- 

dor, en este cas a latidos ventriculares ectópicos. 

Es par eso que el propósito del presente tra- 
bajo fue estUdiar con qué factores se relaciona- 
ban los PVT en pacientes con distintas patolo- 
gías y arritmias ventriculares complejas, grado 

III 0 más de la clasificación de Lown, tratando 
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de identificar pacientes con alto riesgo de pade- 

cer muerte súbita (MS) 0 TV. 

MATERIAL Y METODO 
Se induyeron de manera prospectiva no conse- 
cutiva 44 pacientes con arritmias ventriculares 
complejas (Lown III, IVa, IVb, V, FV). Treinta 
hombres y ] 4 mujeres, con una edad promedio 
de 50 años (entre 42 y 82 años). Trece presen- 
taron duplas, trece TV, siete fibrilación yen tri- 
cular (FV) yonce extras ístoles ventriculares 
polimorfas can frecuentes fenómenos de R/T 
(Fig. 1). 

En cuanto a la patología de base, 16 presen- 
taron secuela electrocardiográfica de infarto 
agudo de miocardia (lAM) (ocho anterior, cua- 
tro inferior, dos lateral y dos inferior y anterior); 
cuatro de elIas, además s íncope; seis miocardio- 
patías dilatadas (tres chagásicas), tres de elIas 

con síncope, y los rest antes otras cardiopatías 
(esderohipertensiva, diabética, ete.) (Fig. 2). 

A 28 pacientes se les realizó fracción de 
eyección (FE) par ventriculografía radioisotó- 
pica (VTG). 

Para evaluar la presencia de potenciales ven- 
triculares tardíos, luego de una cuidadosa pre- 
paración de la piel de los pacientes, y aplicando 

electrodos descartables, se utilizó un compu- 
tador clon-IBM can un procesador 80286 AT 
de Corazonix Corp. para el registro simultáneo 
de las derivaciones x, Y y Z de Frank. La señal 
de cada derivación fue convertida de analógica 
a digital. 

Los latidos ectópicos y la interferencia par 
ruido fueron rechazados mediante una prome- 
diación a partir del reconocimiento de un latidÖ 
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Fig.!. Prevalencia de arritmias complejas en la población es- 
tudiada. 

modelo, can un corte automático ante un ruido 
máximo de 0,3 uV. Un promedio de 300 latidos 
se procesaron realizando el análisis en dominio 
de tiempo. Los datos se filtraron en forma bidi- 
reccional y digital (40 Hz). Las tres derivaciones 
fueron combinadas en un vector de QRS del 

que se analizó el punto de comienzo y fin sin 

filtros, mediante un algoritmo computado. 
Además de la duración del QRS filtrado, se 

eswdió la duración del QRS terminal par deba jo 
de 40 uV (LAS) Y la amplitud de la raíz cuadra- 
da media de los últimos 40 ms (RMS). 

La presencia de PVT patológicos se definió 
sabre la base de la anormalidad de uno a más 
de los criterios descriptos. Para los casas de 
QRS sin bloqueos de rama a hemibloqueos, los 

valores considerados normales fueron QRS 
menor de 114 ms, RMS mayor de 25 uV y 
LAS menor de 38 ms. Para los casas can blo- 
queos de rama a hemibloqueos, los valores anor- 
males fueron QRS mayor de 145 ms, LAS 

menor de 45 ms y RMS menor de 17 uV. 
La función ventricular se determinó evaluan- 

do la fracción de eyección mediante ventricu- 
lografía radioisotópica en forma estandarizada 
por el Consejo de Cardiología Nuclear de la 
Sociedad Argentina de Cardiología. 

ANALISIS ESTADlSTICO 
Se utilizó la media aritmética en cada muestra 
y se compararon 10s datos mediante el test del 
chi cuadrado. 

RESULTADOS 
La prevalencia de PVT patológicos en 1a pob1a- 

ción fue del 50 % (11,3 % par un criteria, del 
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Fig. 2. Distribución de la población de acuerdo con la patología 
de base y la presencia 0 no de síncope. 
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13,6 % por dos criterios y del 25 % por tres 
criterios) . 

Los pacientes con secuela de lAM presentaron 
una prevalencia del 68,7 5 %. Los portadores de 

miocardiopatías del 33,33 % Y los restantes del 

40,9 % (Fig. 3). 
En aquellos pacientes que padecieron síncope, 

la prevalencia de PVT patológicos fue del 

71,42%, Y si además tuvieron lAM previo, se 

elevó al100 % (Fig. 4). 
De 10s 28 pacientes a 10s que se les realizó 

VTG, 20 presentaron FE igual 0 mayor del 

40 % con una prevalencia de PVT patológicos 
del 45 % Y en los ocho restantes con FE me- 
nor del 40 % fue de 87,5 %. En este último grupo 
había cinco pacientes con secuela de lAM y 
FE menor del 40 %, 10 que elevó la prevalencia 

al100 % (Fig. 4). 
Se observaron PVT patológicos en el 50 % 

de los hombres, en el 42,85 % en las mujeres, en 
el 40 % en menores de 60 años y en el 63,15 % 

en mayores de 60 años (valores no significativos). 

DISCUSION 
Diversos autores han descripto la estrecha rela- 
ción existente entre la presencia de PVT y el 

desarrollo de TV reentrante 0 episodios de MS, 
en especial en pacientes post IAM.13-19 

Son escasas las publicaciones que hacen refe- 
rencia a los factores determinantes de la pre- 
sencia de PVT en pacientes que tengan arritmias 
ventriculares complejas y más aún si se tienen en 

cuenta no sólo pacientes post lAM sino también 
aquellos que presentan otras patologías 0 aun 
sin cardiopatía demostrable. 
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Fig. 3. La prevalencia de porenciales ventriculares tardÍos en 
los pacientes portadores de infarto duplica a la que se observa en 
los portadores de miocardiopatÍas. 

En nuestro grupo de 44 pacientes con arrit- 
mias ventriculares com plejas, la prevalencia de 
PVT, analizada en conjunto, fue del 50 %. Esta 
cifra es muy superior a la observada en indivi- 
duos normales (0%-7%)20,21 y muy inferíor a 

la de los pacientes con TV sostenída (60 %- 90 % 

según distintos autores ).13,17,22 

No obstante, debe realizarse el análisís de la 
relación entre la presencia de PVT y distintas 
variables c1ínicas. 

1. Arritmias ventrículares complejas, PVT 
y antecedentes de lAM 

La prevalencía de PVT en pacientes que han 
padecído un lAM es variable según distintos au- 
tores y oscila entre el 24 % Y el 55 %,23,24 de- 
pendiendo esto de múltiples factores, como ser 
filtros u tilizados, tiem po transcurrida desde el 

lAM, localízación y tipo del mismo. 
En nuestra seríe, de 16 pacientes con antece- 

dentes de lAM, el 68,75% presentó PVT. Esta 
es una prevalencia elevada si se la campara con 
la descripta en la lireratUra, pero se explica por- 
que estos pacientes presentaban además arrit- 
mias ventriculares complejas. Esto tiene especial 
significación si se tiene en cuenta que el ríesgo 
de padecer TV 0 MS en un lapso de un año en 

este tipo de pacientes es del 30 % al 35 %.25,26 

2. Arritmias ventriculares complejas, PVT y FE 
De los 28 pacíentes en los que se determínó la 

FE, en ocho fue menor del 40 %. En este grupo 
se registraron PVT anormales en el 87,5 %. Este 

porcenta je se elevó al 100 % si además tenían 
antecedentes de lAM. 
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Fig. 4. PrevaJencia de potcnciaJes ven triculares tard Îos de acuer- 
do con la presencia de infarto, sÍncope, y baja 'fracción de 

eyección. 
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Es sabido que una señal promediada anormal 
y una FE menor del 40 % predicen en forma 
independiente la probabilidad de eventos arrít- 
micos malignos post IAM.25, 26 

Esto adquiere particular importancia, ya que 
si se agrega la presencia de arritmias ventriculares 
complejas, el valor predictivo positivo para TV 
o MS alcanza el 50 %.26, 27 

3. Arritmias ventriculares complejas, PVT 
y síncope 

La promediación de señales parece ser un 
método útil para detectar pacientes con síncope, 
en los cuales la causa sea una TV. 

Gang28 encontró con esta técnica una sensibi- 
lidad del 89 % para detectar pacientes con TV 
inducible, en portadores de síncopes de origen 

desconocido. 
Borggrefe,29 en una población similar, pudo 

inducir TV 0 FV en el 82 % de 10s pacientes que 
presentaban PVT patológicos. 

En nuestro grupo, los PVT fueron patológicos 

en el 71,42% de los pacientes que presentaban 
arritmias ventriculares complejas y síncope. 

En los que además habían tenido lAM la pre- 
valencia aumentó al100 %. 

Este dato es concordante con 10 descripto 

por Buxton,30 quien obtuvo PVT patológicos 

en el 100 % de los pacientes con síncope y con 
lAM previo, en los cuales pudo inducir TV. 

4. Arritmias ventriculares complejas, PVT 
y miocardiopatías 

A diferencia de 10 publicado sobre PVT y 
enfermedad coronaria, es muy escasa la infor- 
mación en miocardiopatías. 

Cripps 31 describió una incidencia del 20 % 

de PVT en pacientes con miocardiopatía hiper- 
trófica. En nuestro medio, Madoery 32 encontró 
PVT en el 28 % de pacientes chagásicos sin blo- 
queo de rama. 

En nuestro grupo de miocardiopatías, la pre- 
valencia de PVT fue del 33,33 %, no identifi- 
cando a los que habían padecido sÍncope, como 
sucedió en el grupo de lAM previo. 

De esta forma, en nuestros pacientes con 
arritmias ventriculares complejas, la presencia de 
PVT se relacionó con baja FE, antecedentes de 
lAM 0 síncope y especialmente con la asocia- 
ción de estos dos últimos. 

Futuros estudios prospectivos, y de ser posi- 
ble multicéntricos, serán necesarios para evaluar 
el verdadero valor pronóstico de estos hallazgos 
y su capacidad para diferenciar poblaciones de 
muy distintoriesgo. 

CONCLUSIONES 
E1 hallazgo de PVT patológicos en pacientes 
con arritmias ventriculares complejas demostró 

tener una estrecha correlación con las siguientes 

variables: lAM previo, síncope, lAM previo con 
síncope y FE menor del 40 %. 

No se pudo establecer correlación con respec- 
to a la edad, sexo y miocardiopatías. 

SUMMARY 
This study was designed to correlate clinical variables 

and late potentials (LP) in 44 pacients with severe 

arrhythmias, 13 with ventricular couplets, 13 with 

ventricular tachycardia, 11 with polimorphic ventricular 

premature beats and R on T phenomenon and 7 with 
previous ventricular fibrillation. Sixteen had healed 

myocardial infarction (MI), four with syncope, 6 were 

myocardiopaties (Myoc), 3 with syncope, and 22 had 

other pathologies. In 28 ejection fraction were analyzed. 
Late potentials were present in 22 patients. In myocar- 
dial infarction patients, 68.7 % had abnormal late 

potentials, and 33.33 % in myocardiopathies. This 

differences weren't significant among other pathologies. 

In syncope patients, 71.4 % presented abnormal late 
potentials and, if they had had myocardial infarction, 
the prevalence was 100 %. In patients with low ejection 

fraction, abnormal late potentials incidence was of 
87.5 % and with myocardial infarction 100 %. There 

wasn't differences relating sex and age. In conclusion, 

harder variables in patients with severe ventricular 

arrhythmias were found in patients with healed myocar- 
dial infarction, low ejection fraction and syncope. 
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La ablación con catéter de vías accesorias auriculoventricu!ares es una alternativa atractiva comparada con 

el uso crónico de drogas antiarrítmicas 0 con Ia cirugía. Recientemente la radiofrecuencia ha demostrado 


