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Las extrasístoles ventriculares contraatacan

Ventricular Premature Beats Strike Back
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UN POCO DE HISTORIA

Históricamente, las extrasístoles ventriculares (EV) 
fueron consideradas precursoras de la muerte súbita y 
su sola presencia fue durante años indicación de pres-
cribir antiarrítmicos. Creadas las unidades coronarias 
para tratar las complicaciones del infarto agudo de mio-
cardio (IAM), se observó que la fibrilación ventricular 
(FV) y la taquicardia ventricular (TV) frecuentemente 
eran precedidas por EV. Este concepto de arritmias 
premonitorias se extendió, sin demasiadas pruebas, a 
otras cardiopatías durante varios años. Asimismo, los 
estudios clásicos de pronóstico pos-IAM mostraban 
que las EV eran predictoras independientes de mor-
talidad súbita y no súbita. (1) Los estudios en la era 
postrombolítica siguieron señalando que la arritmia 
ventricular empeoraba el pronóstico. (2) Los estudios 
en cardiopatía isquémica finalmente mostraron que 
las EV pueden ser suprimidas con antiarrítmicos pero 
a costa de un aumento significativo de la mortalidad 
total. (3)

Posteriormente se publicaron algunos estudios con 
amiodarona en cardiopatía isquémica como el EMIAT 
o CAMIAT, que no lograron demostrar un impacto 
beneficioso con esta droga. (4, 5)

Desde entonces no ha habido grandes avances o hi-
pótesis de trabajo sobre el rol de la EV en el pronóstico 
de los pacientes. No se generaron nuevos fármacos en 
este campo y el tratamiento de las EV con drogas ha 
permanecido como algo fútil durante los últimos 20 
años, prevaleciendo el concepto de optimizar el tra-
tamiento de la patología de base, especialmente con 
betabloqueantes y el implante de cardiodesfibriladores 
en pacientes con riesgo alto de muerte súbita, con o sin 
taquicardia ventricular sostenida.

FISIOPATOLOGÍA Y TRATAMIENTO

En la población de pacientes sin cardiopatía, en gene-
ral la arritmia ventricular es poco frecuente, suele ser 
detectada en estudios médicos de control y tiene un 
buen pronóstico. (6) No obstante, en ocasiones las EV 
pueden ser muy frecuentes y acompañarse de síntomas. 
Por lo general, en estos casos la medicación antiarrít-

mica crónica puede ser inefectiva y no bien tolerada, 
surgiendo la posibilidad de realizar un tratamiento no 
farmacológico.

Las EV obedecen, en la gran mayoría de los casos, a 
un origen focal. Esto significa que, independientemente 
del mecanismo electrofisiológico involucrado (auto-
matismo anormal, actividad gatillada o reentrada), el 
impulso eléctrico se inicia en una zona puntual o focal, 
desde donde se irradia en forma centrífuga al resto de 
los ventrículos. (7)

El registro de la actividad eléctrica mediante caté-
teres electrodos en contacto con el endocardio permite 
mapear este patrón de activación y detectar el electro-
grama o señal más precoz durante la EV y, por lo tanto, 
su lugar de origen.

En la electrofisiología moderna el desafío consiste 
entonces en poder rastrear en forma minuciosa toda 
la zona de interés. El mapeo se ha visto facilitado de 
gran manera con la incorporación de los navegadores 
tridimensionales, donde los registros obtenidos con 
los catéteres se transforman en un mapa de colores 
que facilitan la localización del objetivo. (8) Es vital 
para este proceso que el paciente presente un número 
suficiente de EV durante el procedimiento. Una vez 
identificado el punto, en el mismo procedimiento es 
posible aplicar corriente de radiofrecuencia con un 
catéter de ablación, con el objetivo final de eliminar 
el tejido responsable e intentar obtener la cura o una 
reducción muy significativa de las EV.

Los resultados y hallazgos de la terapia con caté-
teres se han estudiado con mayor detalle en la pobla-
ción con ausencia de cardiopatía, donde la arritmia 
ventricular tiene una distribución anatómica bastante 
conocida. La mayoría se origina en el tracto de salida 
del ventrículo derecho (VD), siguen en frecuencia el 
tracto de salida izquierdo, incluyendo los senos de 
Valsalva, y menos frecuentemente otras áreas como 
los fascículos de la rama izquierda, banda moderadora 
del VD y el epicardio del ventrículo izquierdo (VI). (9) 
En la actualidad, la ablación puede lograr la cura en 
el 70-90% de los pacientes. (9, 10) En una publicación 
reciente mostramos cómo es factible, en nuestro medio, 
la eliminación de las EV en pacientes sintomáticos 
con ausencia de cardiopatía mediante ablación con 
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navegador tridimensional. (8) La complejidad y los 
resultados dependen de varios factores. Entre ellos 
resalta la localización del foco: las EV provenientes 
del VD conllevan procedimientos más simples y con 
una tasa de éxito mayor que en las provenientes del 
VI. Todas las localizaciones pueden ser predichas con 
bastante precisión mediante el sencillo análisis del 
electrocardiograma (ECG). Hay diversos algoritmos, 
pero lo más relevante para considerar es la morfología 
de bloqueo de rama izquierda en V1, el eje vertical 
positivo que nos orienta hacia la zona de los tractos 
de salida y la transición del QRS en las precordiales 
(cuando la relación entre las ondas R y S es igual o 
mayor de 1). Las EV originadas en el VD presentan 
transición tardía (derivación V4) y en las izquierdas 
esa transición se localiza en V1 o V2. (9, 11, 12) Por 
este motivo es relevante en estos pacientes tener la 
paciencia de poder realizar un ECG con las EV regis-
tradas en todas las derivaciones.

Por lo tanto, es importante tener en cuenta que la 
ablación por radiofrecuencia puede resultar en la cura 
de la EV en aquellos casos seleccionados con arritmia 
ventricular muy frecuente y sintomática.

EXTRASÍSTOLES VENTRICULARES Y DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR

El otro fenómeno para destacar consiste en la relación 
existente entre la disfunción ventricular izquierda 
(DVI) y las EV. Aunque en pacientes con deterioro 
ventricular siempre se consideró que las EV sistemáti-
camente eran secundarias a la miocardiopatía de base, 
los resultados de la ablación en forma sorprendente 
están mostrando que ese razonamiento no siempre 
es correcto.

En el año 2000 se publicó el primer caso de mio-
cardiopatía dilatada con alta densidad de EV donde 
la abolición de la arritmia con ablación resultó en la 
reversión total de la disfunción ventricular. (13) Desde 
entonces se han presentado múltiples reportes que 
describen esta llamada “miocardiopatía inducida por 
EV”, que consiste en deterioro ventricular de diferen-
te magnitud, de etiología habitualmente considerada 
idiopática, con importante densidad de EV, que luego 
de la ablación eficaz mejora significativamente los 
parámetros de función ventricular. (9, 14) En estos 
casos, la arritmia es predominantemente monomorfa 
y con morfología que sugiere origen en los tractos de 
salida derecho o izquierdo. (15) En pacientes con EV 
de múltiples morfologías o que se originen en otras 
localizaciones, la arritmia probablemente sea secun-
daria a miocardiopatía de otra etiología. Diferentes 
metaanálisis en aquellos con miocardiopatía sin causa 
aparente confirman la recuperación de la función 
ventricular y la mejoría de los volúmenes ventricu-
lares posteriormente a la ablación de las EV. (10, 16) 
En estos estudios, en el subgrupo de pacientes con 
deterioro ventricular, fracción de eyección < 50%, la 
ablación eficaz de la arritmia aumentó en promedio 

un 12% en valor absoluto el valor de este parámetro. 
(16) Es lógico que debería existir un número impor-
tante de EV para justificar su efecto nocivo. Aunque 
no totalmente aclarado, esta densidad o “carga” de 
EV diarias se expresa mejor como porcentaje de EV 
sobre el total de latidos en un Holter de 24 horas. En 
la actualidad, cualquier software de lectura de estos 
equipos informa este dato. El valor crítico parece ser 
mayor del 20%, aunque algunos proponen valores 
inferiores, de alrededor del 10% o 13%. (17) Si bien las 
EV con morfología de bloqueo de rama izquierda que 
provocarían una “invasión de disincronía” fueron las 
inicialmente vinculadas a este fenómeno de DVI, tam-
bién se ha reportado con otras morfologías de QRS. 
(15) La irregularidad parece ser un factor clave. Un 
estudio en animales con implante de un marcapasos 
epicárdico especial capaz de simular EV ha podido 
demostrar la inducción de DVI, comparada con un 
grupo control con implante pero sin estimulación, que 
retrograda luego de cesar el estímulo ectópico. (18) 
Cualquiera que sea el mecanismo, la vía final común 
podría ser la depleción de calcio intracelular, hecho 
similar a otras taquicardiomiopatías. Recientemente 
se publicó un trabajo en un grupo poblacional con más 
de mil pacientes sin cardiopatía estructural con EV 
donde estas emergen como marcadores independien-
tes de mayor mortalidad a largo plazo. (19)

Obviamente, todavía hay muchos interrogantes: no 
conocemos qué proporción de pacientes con arritmia 
ventricular desarrollarán esta DVI ni tampoco se cono-
ce un punto de corte claro para definir alta densidad de 
EV y el tiempo de evolución para poder señalar grupos 
de mayor riesgo en los que se justifique el tratamiento. 
No obstante, la información actual es útil para pensar 
que el fenómeno existe y los pacientes con EV muy 
frecuentes deberían ser seguidos con medición del 
diámetro y la función ventricular y considerar el tra-
tamiento en caso de detectar anomalías.

Con la información precedente, otro punto para 
plantear sería: Si las EV frecuentes pueden inducir 
algún grado de deterioro ventricular en un corazón 
sano, ¿cuál sería su impacto en un paciente con dis-
función ventricular de otra etiología, por ejemplo con 
IAM previo? ¿Podrían agregar “miocardiopatía” a la 
miocardiopatía?

Si bien este aspecto es controversial, también 
aquí hay información reciente de algunos grupos 
que han mostrado un incremento de la fracción de 
eyección siguiendo a una reducción significativa del 
número de EV con ablación. (20, 21) En un estudio 
se documentó un incremento del 32% al 43% en 
términos de fracción de eyección en una población 
que incluyó pacientes con miocardiopatía isquémica 
e idiopática derivados para tratamiento invasivo. 
(22) Estos reportes novedosos muestran tasas de 
éxito más bajas que en aquellos sin cardiopatía y 
técnicamente con procedimientos más complejos 
y desafiantes. Es posible que la resonancia mag-
nética nuclear pueda señalar grupos de menor o 
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mayor reversibilidad con la ablación, dependiendo 
de la magnitud de la fibrosis detectada a través 
de la retención tardía de gadolinio. Actualmente 
algunos autores están realizando ablación de EV 
en pacientes con indicación de cardiodesfibrilador 
para prevención primaria por disfunción grave del 
VI mayormente no isquémica, que presentan alta 
densidad de EV y sorprendentemente una propor-
ción no despreciable de ellos mejora la función ven-
tricular a valores con los cuales podría replantearse 
la indicación del dispositivo. (20, 22, 23)

CONCLUSIÓN

Todavía hay un gran camino por recorrer. Será necesa-
rio realizar estudios aleatorizados con mayor cantidad 
de pacientes para confirmar la información preceden-
te, pero indudablemente es atractivo pensar que de 
confirmarse el efecto perjudicial de una alta densidad 
arrítmica, la “miocardiopatía por EV” agregada a la 
cardiopatía de base podría sumar mayor daño en el 
tiempo. ¿Sería este un mecanismo para plantear a la 
hora de explicar el peor pronóstico de los pacientes con 
mal ventrículo y EV frecuentes?

Creo que las EV contraatacan. Al viejo concepto 
de la influencia puramente eléctrica de las EV se 
introduce ahora que parece que también pueden 
inducir un fenómeno mecánico como la disfunción 
ventricular. Si bien no es necesario caer en una es-
pecie de caza de brujas para tratarlas, es importante 
conocer los resultados del tratamiento mediante 
ablación que, a partir de eliminar la arritmia por 
un medio físico que no influye directamente sobre 
la función cardíaca, evita el efecto no deseado de 
las drogas antiarrítmicas y ofrece la posibilidad de 
testear en los pacientes el potencial beneficio de 
eliminar la arritmia ventricular.
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