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RESUMEN

Las contracciones ventriculares prematuras son latidos precoces que se producen por un foco ectédpico situado en los
ventriculos y que se adelantan al ritmo de base del paciente. Al encontrarse su origen en el ventriculo la activacion no se
produce por las vias especificas de conduccién, produciéndose un complejo QRS ancho al incrementarse el tiempo necesario
para activar ambas cavidades ventriculares. Existen numerosas clasificaciones de esta arritmia que puede ser facilmente
identificada ya sea en la monitorizacion del paciente o en la realizacién de un electrocardiograma de doce derivaciones.
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INTRODUCCION

Definimos extrasistole como todo latido precoz que se adelanta al latido que presuntamente deberia aparecer en el registro
del electrocardiograma (ECG) por el ritmo de base del paciente (1). Si el latido nace en un foco ect6pico del ventriculo lo
denominamos contraccion ventricular prematura (CVP) o extrasistole ventricular (EV) (2).

Las CVP constituye n las arritmias mas frecuentes, pudiendo observarse en el ECG en un 5% y en el Holter de 24 horas en
un 50% de los pacientes sanos. Si existe cardiopatia previa estas cifras aumentan a un 10% en el ECG y a un 60-90% en el
Holter. Las caracteristicas morfolégicas de la CVP, su asociacion entre si y con el ritmo base, permiten realizar una
clasificacion de las mismas y estimar el grado de peligrosidad que presentan (3). El paciente puede notar estos latidos como un
vuelco de corazdn, una sensacion de vacio o un golpeteo en el pecho, aungue muchas veces su hallazgo es casual y no tiene
importancia (4).

ETIOLOGIA

Las causas que generan las CVP son variadas, pudiendo observarse en sujetos sanos, ademas de pacientes cardiopatas
con cardiopatia isquémica e hipertensiva, en el contexto del sindrome coronario agudo, miocardiopatias, pericarditis e
insuficiencia cardiaca. En causas extracardiacas podemos destacar la hipoxia, edema de pulmén, enfermedad pulmonar
cronica, estados acidéticos, trastornos electroliticos (hipomagnesemia e hipocalemia), la estimulacién adrenérgica (incluido el
uso de farmacos vasoactivos), antiarritmicos (digital, quinidina, procainamida) y otros farmacos (fenotiazidas y antidepresivos
triciclicos) (5).

CARACTERISTICAS

Las caracteristicas definitorias de las CVP incluyen, ademés de su origen en el territorio ventricular :

1. Prematuridad: Dentro de la precocidad de las CVP, pueden clasificarse como:

a. Protodiastolicos : son latidos muy precoces en los que la CVP coincide con la rama descendente de la onda T del latido
precedente. Este fendmeno se conoce como fendmeno R sobre T (6). Son considerados muy peligrosos puesto que la rama
descendente de la onda T es periodo refractario relativo del ciclo cardiaco, y cualquier estimulo que incida sobre ella puede
desencadenar una respuesta repetitiva como taquicardias ventriculares o lo que es aun més peligroso fibrilacion ventricular



(FV).
b. Mesodiastélicos : son moderadamente precoces dentro de la prematuridad.

c. Telediastolicos : son latidos poco precoces (definidos como “tardios” dentro de la precocidad) adelantandose por muy poco
al complejo QRS del latido siguiente, pero no logra adelantarse a la onda P de dicho latido, cayendo sobre el intervalo PR,
denominandose CVP del PR.

2. Configuracion deformada del QRS: es un complejo ancho (>0.12 seg.), aberrado, al no seguir las vias de conduccién
especificas del corazén. Segun el lugar donde se encuentre el foco ectépico nos encontraremos (7):

a. Si el foco de la CVP se encuentra en el ventriculo derecho la morfologia sera de blogqueo de rama izquierda (BRI) debido a
gue la activacion sera similar a esta patologia.

b. De la misma forma si la CVP se origina en el ventriculo izquierdo (VI) tendra morfologia de bloqueo de rama derecha (BRD).

c. Puede ser que la CVP se produzca cerca de las ramas del Haz de His (CVP fasciculares) siendo la morfologia del QRS
estrecha y variable.

d. Cuando el foco se encuentra en la pared posterior del VI la CVP tiene morfologia de BRD con hemiblogueo anterior
izquierdo (HAI).

e. Si el origen es la cara anterior la morfologia es de BRD més hemibloqueo posterior izquierdo (HPI).

f. Si se producen en el &pex, la CVP tendrd complejos negativos en todas las derivaciones precordiales, y en los miembros el
eje del QRS esta desviado a la derecha si se origina en la cara posterior del &pex y hacia abajo si se origina en la cara anterior
del apex.

3. Cambios secundarios del segmento ST y onda T: la onda de repolarizacién mantiene una polaridad opuesta al complejo
QRS.

4. Los efectos sobre el ritmo de base del paciente pueden ser (8):

a. Pausa compensadora completa: la distancia que existe entre el latido precedente y posterior a la CVP es el doble de un ciclo
base del ritmo del paciente.

b. Interpolacioén: la CVP se sitda entre dos latidos del ritmo del paciente y el intervalo de acoplamiento y la pausa
compensadora miden lo mismo, lo que hace que el registro sea ritmico.
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5. Tendencia a intervalo acoplamiento fijo: el intervalo de acoplamiento se define como la distancia que existe entre el inicio del
complejo QRS del latido precedente y el inicio del complejo QRS de la CVP. Este intervalo es constante para cada CVP (con
una variacion no superior a 0.08 seg. para un mismo foco), con lo cual se pueden definir CVP:

a. Unifocales: el intervalo de acoplamiento es constante en todas las CVP debido a que su origen es un Unico foco. La
morfologia de la CVP es idéntica en todo el trazado.

b. Multifocales: cada foco ectépico tiene un intervalo de acoplamiento diferente, siendo la morfologia de las CVP diferentes en
la misma derivacion.

c. Parasistolia: existen dos 0 mas focos independientes en los ventriculos con periodos de acoplamiento diferentes, que no se
ven afectados entre si, observandose en el ECG la resultante de la actividad de todos ellos.

6. Activacién auricular retrégrada: en algunas ocasiones puede producirse una activacion retrégrada de las auriculas que se
registra en el ECG como una onda P que no se visualiza 0 en ocasiones se encuentra inscrita dentro del QRS de la CVP (9).

CLASIFICACION

En 1971 Lown y Wolf propusieron una clasificacion de acuerdo con el grado de gravedad de la extrasistolia ventricular (10),



siendo el estadio menos grave la aparicién de CVP aisladas y la mas grave las CVP con fendmeno de R sobre T. Aunque esta
clasificacién ha sido muy discutida por numerosos autores, hoy en dia sigue siendo clinicamente valida.

TABLA I: CLASTFICACTON DE LA GRAVEDAD DE LAS EXTRASISTOLES SECUN
LOWN Y WOLF

Grrado Caracrerisnicas
0 Auzencia de extrasistoles
1 Extrasistoles aisladas = 30 por hora

Extrasistoles frecuentes = 20 por hora

(%)

Extrasistoles polimorficas o multafocales

L

4A Extraziztoles repetitivas pareadas

4B Extrasistoles repetitivas en zalvas de 3 o mas

Fenomeno de K sobre T

o

1. Extrasistoles frecuentes: se denominan asi cuando aparecen en los registros con una frecuencia de mas de 30 CVP por
hora (o méas de 5 CVP por minuto).

2. Bigeminismo ventricular: Consiste en la alternancia de un latido sinusal con uno extrasistélico con un acoplamiento constante
entre los pares de latidos sinusales y las CVP (Imagen 3). A veces estas CVP se ven favorecidas si el intervalo RR precedente
es largo. Ademas al dejar la extrasistole la pausa compensadora, aparece un nuevo intervalo RR alargado que permite
perpetuar el bigeminismo. Este fenémeno en el que el ritmo bigeminado depende del intervalo RR precedente a la extrasistole

se conoce como regla del bigeminismo.
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3. Trigeminismo ventricular: la alternancia se produce con dos latidos sinusales y uno extrasistélico, con la misma condicién

que el bigeminismo.

4. Pareja de CVP o dobletes: Es la sucesion de dos extrasistoles consecutivas.

5. Triplete de CVP: Consiste en la aparicion de tres CVP consecutivas. Si en algun registro aparecen més de tres CVP
consecutivas con la misma morfologia y una frecuencia superior a los 100 latidos/minuto (generalmente entre 150-250) nos

encontrariamos con una salva de taquicardia ventricular extrasistélica (11,12).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante problemas diagndsticos, debe realizarse el diagndstico diferencial con las siguientes patologias :



TABLA IT: DIFERENCIAS ENTRE LAS CVP Y LA CONDUCCION ABERRANTE
CrP | Aberrancia
Paciente en ritmo sinuzal
1. QFS anche sm onda P precedents 1. QES% ancho sm onda P precedente

2. Eaastencia de pausa compensadora

] 2. Pausa compensadera incompleta
completa

Concordameta de los complajos QRS
an &l plane frontal (todes posttives o

[

3. Morfologia del QFS del latide premahwro
con patron de BED (r5E en V1)

negatives)

Fibrilacion auricular

1. Intervalo de acoplamments constants 1. Imtervalo de acoplamments vanabls

2. Ausencia de fanomenc de Ashman
{complejo QRS ancho con mtervalo L

) ) 2. Presencia de fenameno de Achman

de acoplammento corto que sigue 2 wn

mtervale BE large)

L Conduccién ventricular aberrante en el seno de un ritmo sinusal: se producen latidos precoces con pausa
compensadora incompleta, suele poder observarse la onda P que precede al complejo QRS y como la aberrancia
(que es la conduccién anormal de un impulso supraventricular a los ventriculos) suele producirse en la rama derecha
del Haz de His, la morfologia del latido prematuro serd de BRD (en V1 morfologia rSR’). La concordancia de
polaridad de la CVP en las derivaciones precordiales (todas positivas o todas negativas) apunta la posibilidad hacia
el diagnostico de extrasistolia ventricular.

L Conduccién ventric ular aberrante en el seno de una fibrilacién auricular: su diagnéstico se basa en intervalos de
acoplamiento variable, no dejan pausa compensadora completa y la morfologia del QRS en V1 es rSR’.

TRATAMIENTO

Generalmente, y siempre contando con que no exis ta patologia estructural, no precisan de tratamiento. Si el paciente
presente conjuntamente otras arritmias ventriculares y se encuentra estable hemodindmicamente, el tratamiento médico se
realiza con antiarritmicos como:

Lidocaina: Antiarritmico clase Ib (estabilizador de membrana -bloqueante de los canales del calcio- con potencia ligera en el
enlentecimiento de la conduccién), utilizado principalmente para tratar las arritmias ventriculares (siendo muy eficaz en la
supresion de las arritmias por reentrada como los extrasistoles ventriculares y la taquicardia ventricular), con efectos minimos
en las arritmias supraventriculares. Su principal via metabdlica es el higado y la eliminacion es renal.

Amiodarona: Antiarritmico clase Ill, que alarga la duracién del potencial de accion bloqueando los canales de potasio.
Enlentece el automatismo sinusal, disminuye la excitabilidad cardiaca, prolonga el periodo refractario y disminuye la
conduccion AV. Ademés produce vasodilatacion arterial periférica, con hipotensié n y disminucion de la postcarga. Se emplea
en el tratamiento de arritmias supraventriculares y ventriculares. Puede provocar diferentes grados de BAV y alargamiento del
intervalo QT.

Procainamida: Antiarritmico clase la que actia bloqueando los canales de sodio, sus efectos son el alargamiento del periodo
refractario y de la duracion del potencial de accién de la auricula, His y ventriculo. Disminuye el automatismo, la excitabilidad la
velocidad de conduccién y contraccién miocardicos, con efectos anticolinérgicos. Puede producir un sindrome de pseudolupus
(sindrome eritematoso lupus- like), que desaparece al suspender el tratamiento.

CONCLUSIONES

Con un poco de entrenamiento y practica diaria es posible reconocer la actividad ectépica ventricular, mejorando asi en
nuestra actividad cotidiana, prestando una mejor atencion integral a nuestros pacientes.
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