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Extrasistolia ventricular en corazón 
estructuralmente sano: incidencia y significado 
Alvaro Mesa 

Un total de 472 pacientes con extrasistolia 
ventricular de morfología bloqueo de rama 
izquierda del haz de His y eje inferior, fueron 
involucrados en este estudio. No se encontró 
anormalidad cardíaca estructural en ningún pa-
ciente. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos. 
El grupo 1, doscientos ochenta y cinco pacientes 
con extrasistolia ventricular documentada al 
menos en un trazado electrocardiográfico 12 
derivaciones. 

Ciento ochenta y siete pacientes conforma-
ron el grupo 2, con el trastorno del ritmo docu-
mentado mediante monitoreo electrocardio-
gráfico ambulatorio. 

Quince pacientes del grupo 1 fueron someti-
dos a estudio electrofisiológico, en cada uno se 
demostró mediante estudio topográfico endo-
cardio) y por estimulación que el sitio de origen 
de la extrasístole estaba en el tracto de salida 
dél ventrículo derecho. 

El máximo grado de complejidad de la arrit-
mia que ocurrió espontáneamente fueron bige-
minismo y dupletas. 

En ningún caso se indujo taquicardia ventri-
cular. 

Los pacientes fueron seguidos en ausencia de 
medicación antiarrítmica durante 27 ± 15 me-
ses. Durante ese lapso no se observaron eventos 
arrítmicos como taquicardia ventricular y nin-
gún paciente murió. 

En conclusión, los pacientes con extrasistolia 
de morfología bloqueo de rama izquierda del 
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haz de His, eje inferior, con corazón sano no 
necesitan tratamiento antiarrítmico aun cuan-
do la arritmia sea compleja (dupletas). 

INTRODUCCION 
La extrasistolia ventricular representa un desa-

fío para las personas que trabajan en el campo de 
la medicina clínica. La mayoría de las veces este 
trastorno del ritmo aparece en el curso de una en-
fermedad cardíaca, casi siempre asociada a dismi-
nución de la función primaria del miocardio. Bajo 
estas condiciones el trastorno del ritmo se puede 
convertir en determinante significativo de la so-
brevida de los pacientes (1-5). 

En ausencia de enfermedad cardíaca estructu-
ral este trastorno aparece asociado o no a síntomas 
(6-9), y a veces se le da tal significado clínico que 
los pacientes son medicados con antiarrítmicos y/ 
o diagnosticados erróneamente. 

El propósito de este trabajo es estudiar en pro-
fundidad el significado de la extrasistolia ventri-
cular en pacientes con corazón estructuralmente 
sano. 

MATERIAL Y METODOS 
Un total de 472 pacientes con extrasistolia ven-

tricular de morfología bloqueo de rama izquierda 
del haz de His, eje inferior, documentada median-
te electrocardiograma de superficie o utilizando 
monitoreo electrocardiográfico ambulatorio de 24 
horas; sin evidencia clínica electrocardiográfica o 
radiológica, de alteración cardíaca estructural, 
constituyó la población de pacientes del presente 
estudio, la cual se dividió en dos grupos. 

Doscientos ochenta y cinco pacientes confor-
maron el grupo 1, los cuales fueron remitidos a la 
consulta externa del Servicio de Electrofisiología 
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y Arritmias del Centro Cardiovascular Colom-
biano, Clínica Santa Mana, entre agosto de 1985 
y mayo de 1990, por tener extrasístoles ventricula-
res documentadas en un trazado electrocardiográ-
fico 12 derivaciones, representando el 24% del 
total de pacientes enviados para evaluación durante 
el período anotado (total 1.175 pacientes). 

El segundo grupo estuvo constituido por 187 
pacientes remitidos para monitorización electro-
cardiográfíca ambulatoria, durante 24 horas, los 
cuales tuvieron extrasistolia ventricular durante el 
tiempo de registro y fueron seleccionados de un 
total de 539 pacientes monitorizados durante el 
periodo comprendido entre febrero de 1989 y mayo 
de 1990, lo cual representa 34% de los pacientes 
sometidos a este estudio diagnóstico. 

El sistema Holter utilizado para monitorización 
de nuestros pacientes fue un equipo Del Mar Avio-
nics, modelo 490/92 SSR System, el cual tiene para 
grabación un sistema de impresión digital modelo 
490 SSR, con dos canales que permite analizar la 
morfología y el eje eléctrico del complejo QRS. 

Quince pacientes del grupo 1 fueron sometidos 
a estudio electrofísiológico con el propósito de 
conocer el sitio de origen de la arritmia y el com-
portamiento de los pacientes con las técnicas de 
estimulación cardíaca programada. Los pacientes 
fueron estudiados en ausencia de medicación anti-
arrítmica y previo consentimiento escrito. 

En cada caso, previa asepsia de la región ingui-
nal derecha, se introdujeron, a través de la vena 
femoral, tres catéteres cuadripolares de Josephson 
(0.5 cm distancia interelectrodo), los cuales se 
hicieron llegar hasta el corazón. Con ayuda fluo-
roscópica se situaron a nivel de la pared libre de la 
aurícula derecha sobre la porción media del tracto 
de salida y en el ápex del ventrículo derecho. Por 
punción de la arteria femoral derecha, a cada pa-
ciente se le introdujo un cuarto catéter con las mis-
mas especificaciones de los anteriores, en la cavi-
dad ventricular izquierda, el cual se situó sobre la 
superficie septal anterior. 

Los polos proximales de los catéteres se utiliza-
ron para registro y/o estimulación, mientras que 
los polos distales se emplearon para registro de 
los electrogramas bipolares procedentes de las res-

pectivas cavidades. Estimulamos siempre a través 
del polo distal con una duración del pulso de dos 
milisegundos. 

Para la estimulación utilizamos estimuladores 
Medtronic 5325 y 5326. 

El protocolo de estimulación se realizó única-
mente a nivel ventricular. Se estimuló en cada caso 
el ápex y el tracto de salida del ventrículo derecho. 
En dos pacientes se estimuló la cavidad ventricu-
lar izquierda. 

Por cada sitio estimulado se utilizaron dos lon-
gitudes de ciclo básico S 1 S 2 de 500 y 400 mseg. 
Por cada longitud de ciclo se introdujeron hasta 
dos extraestímulos ventriculares, iniciando tardía-
mente en la diástole y disminuyendo en decre-
mentos de a 10 mseg hasta desencadenar taqui-
arritmia o alcanzar el período refractario del ven-
trículo. Se realizó además en cada caso estimula-
ción progresiva iniciando con una longitud de ci-
clo básico de 400 mseg. Durante esta fase del pro-
tocolo el tren estimulatorio se mantuvo durante 
ocho latidos; la longitud de ciclo se acortó 20 mseg 
entre un tren estimulatorio y el siguiente, se llevó 
hasta obtener conducción 2:1 al ventrículo, o al-
canzar una longitud de ciclo máxima de 220 mseg. 

En cada paciente se realizó estudio topográfico 
endocárdico durante la arritmia que ocurría en for-
ma espontánea (bloqueo de rama izquierda del haz 
de His, eje inferior) y mediante estimulación, con 
el objeto de determinar el sitio de origen del tras-
tomo del ritmo, siguiendo los criterios que para 
tal fin hemos publicado (10), los cuales brevemente 
son los siguientes: desde el punto de vista endo-
cárdico, el sitio de origen de la extrasístole de ocu-
rrencia espontánea estuvo representado por el elec-
trograma ventricular de inscripción más precoz con 
relación a los restantes. Se consideró como sitio 
de origen cuando se realizó es t imulación 
ventricular aquel que desencadenaba la misma 
morfología y eje de la arritmia espontánea. 

RESULTADOS 
El grupo 1 lo conformaron 245 pacientes del 

sexo femenino (86%) y 40 del sexo masculino 
(14%). La edad promedio del grupo fue 32 ± 8 
años. 
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Figura 1. Trazado electrocardiográfico de superficie. Doce 
derivaciones, correspondiente a uno de los pacientes del grupo 
1, en el cual se observa extrasistolia ventricular con morfolo-
gía de bloqueo de la rama izquierda del haz de His, eje inferior. 

Sesenta pacientes de este grupo (21 %) tuvieron 
estudio ecocardiográfico bidimensional previo a 
la consulta, informado en cada caso como normal. 
Otros 20 pacientes fueron sometidos a prueba de 
esfuerzo, informada como negativa para insufi-
ciencia coronaria. Durante el esfuerzo al incre-
mentarse la frecuencia cardíaca, característica-
mente la arritmia desaparecía para reaparecer en 
la etapa de recuperación, al volver la frecuencia 
cardíaca a niveles cercanos a los basales. 

A 10 pacientes, todos del sexo femenino, les 
habían realizado arteriografía coronaria, previa 
evaluación en la consulta de arritmias, la cual se 
informó como normal en todos los casos. 

Todos los pacientes de este grupo tenían docu-

mentada, al menos en un electrocardiograma de 
superficie, extrasistolia ventricular tan frecuente 
que permitió diagnosticar en cada caso la morfo-
logía y el eje de la arritmia (Figura 1). La duración 
de QRS extrasistólico fue 0.129 ± 0.08 seg. 

Los síntomas más comunes fueron: palpitación 
en 220 pacientes; disnea asociada a palpitación en 
120; palpitación y dolor precordial punzante en 
30. En 65 pacientes el trastorno del ritmo se obser-
vó durante evaluación médica de rutina y por esto 
fueron referidos para valoración cardiológica. 

Ciento veinte pacientes (42%) de este grupo 
estaban recibiendo o habían recibido algún tipo 
de medicación antiarrítmica antes de ser evaluados. 

Los 285 pacientes que conformaron el grupo 1 
fueron seguidos sin medicación antiarrítmica du-
rante 27 ± 15 meses. Durante este tiempo ningún 
paciente murió, ni se documentaron eventos arrít-
micos como taquicardia ventricular. 

El grupo 2 estuvo conformado por 187 pacien-
tes con edad promedio de 36 ± 6 años. Ciento trein-
ta y siete (69.5%) eran del sexo femenino y 50 del 
sexo masculino (21%). 

El máximo grado de complejidad de la arritmia 
observado durante monitorización ambulatoria fue 
bigeminismo durante horas y dupletas, las cuales 
se registraron en 60 pacientes (32%) (Figuras 2 y 
3). Treinta pacientes (16%) tuvieron la arritmia en 
forma permanente (bigeminismo) durante el día y 

Figura 2. Trazado continuo, obtenido durante monitorización 
ambulatoria de un paciente del grupo 2. Se puede observar 
claramente bigeminismo ventricular con morfología de 
bloqueo de la rama izquierda del haz de His, eje inferior (Las 
derivaciones electrocardiográficas corresponden a pared libre 
e inferior en el orden de arriba-abajo). 

Figura 3. Trazado electrocardiográfico continuo, obtenido 
mediante monitorización ambulatoria de un paciente del grupo 
2. Se puede apreciar claramente el máximo grado de 
complejidad de la arritmia consistente en dupletas con 
morfología de bloqueo de la rama izquierda del haz de His, 
eje inferior. 
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Figura 5. Trazado electrocardiográfico obtenido mediante 
monitorización ambulatoria de un paciente del grupo 2, en el 
cual se demuestra abolición de la arritmia cuando la frecuencia 
cardíaca alcanza 104 latidos por minuto. 

la noche, siendo inhibida como en el anterior gru-
po por frecuencias cardíacas altas en general supe-
riores a 95 latidos por minuto (Figuras 4 y 5). 

Veinte pacientes (10.6%) tuvieron la arritmia 
en forma permanente durante el día siendo la mis-
ma escasa o aislada durante el sueño (Figura 6). 

En los pacientes sometidos a estudio electrofi-
siológico, el estudio topográfico endocárdico 
demostró que el sitio de origen de la arritmia era 
la porción media del tracto de salida del ventrículo 
derecho (Figura 7). La estimulación de este sitio 
(estudio topográfico por estimulación) reprodujo 
en forma exacta la morfologí electrocardiográ-
fica de la arritmia (Figura 8). 

En ningún caso se desencadenaron taquiarrit-
mias ventriculares durante el protocolo de estimu-
lación. 

Figura 7. Estudio topográfico endocárdico durante la arrit-
mia ocurriendo espontáneamente. De arriba-abajo se ilustran 
las derivaciones electrocardiográficas de superficie I, III, aVf, 
VI; electrogramas bipolares en los pares proximal (p)y distal 
(d) del tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD); 
electrogramas bipolares del ápex del ventrículo derecho 
(AVD); electrogramas del ventrículo izquierdo (VI) en los 
sitios 1,2 3, previamente determinados en la superficie septal 
anterior. PAo: curva de presión a nivel de la arteria femoral. 
Claramente se ilustra cómo durante el latido normal la acti-
vación cardíaca se inicia por el AVD, simultáneamente por la 
superficie septal anterior del VI y 20 mseg más tarde por el 
TSVD. Durante la arritmia, la activación ventricular se inicia 
por el TSVD, luego por el AVD y tardíamente el VI, demos-
trando cómo desde el punto de vista endocárdico, el sitio de 
orígenes el TSVD. 
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Figura 8. Estudio electrofìsiológico consistente en estudio 
topográfico por estimulación. De arriba-abajo se ilustra, de-
rivaciones electrocardiográficas de superficie y electrogra-
mas ventriculares similar a lo descrito en la Figura 7. La 
estimulación a nivel del tracto de salida del ventrículo dere-
cho (S) reprodujo en forma exacta la morfología de la arrit-
mia, reconfirmando los hallazgos del estudio topográfico 
endocàrdico. 

DISCUSION 
En este trabajo informamos la incidencia de 

extrasistolia ventricular con morfología de bloqueo 
de rama izquierda del haz de His, eje inferior; acer-
ca del comportamiento espontáneo de este trastor-
no del ritmo, utilizando monitoreo ambulatorio, 
se investigó el sitio de origen de la arritmia, así 
como el comportamiento de los pacientes ante las 
técnicas de estimulación cardíaca programada 
(estudio electrofisiológico). Los estudios previos 
(6, 9) que han investigado los trastornos del ritmo 
ven t r i cu l a r en i nd iv iduos n o r m a l e s , dan 
información global sobre la incidencia de arritmias 
ventriculares sin discriminar sobre morfología y 
mucho menos sobre los demás aspectos aquí 
presentados. Por lo tanto este trabajo es único en 
su género, ya que permitió hacer claridad total en 
cuanto al significado clínico de un exclusivo 
trastorno del ritmo presente en 24% de los 

pacientes remitidos a nuestra consulta, todos ellos 
sin alteración cardíaca de base. 

En otra publicación (10), se informó sobre seis 
pacientes con taquicardia ventricular del tracto de 
salida del ventrículo derecho. Todos los pacientes 
manifestaron la arritmia en forma autolimitada 
colapsante, pero ninguno tenía síntomas asocia-
dos a extrasistolia ventricular de similar morfolo-
gía. En cada uno de los pacientes la arritmia se 
documentó con carácter recurrente utilizando 
monitoreo ambulatorio y sólo en un paciente se 
logró inducir la taquiarritmia en el laboratorio. 

Dada la especificidad de ambos métodos y su 
alto valor predictivo en cuanto a eventos arrítmi-
cos futuros, aunado al hecho que ningún paciente 
tomó medicación antiarrítmica durante el segui-
miento y que no se registraron eventos arrítmicos, 
se puede concluir con certeza que este tipo de tras-
torno del ritmo ventricular tiene un carácter benig-
no (11-12). 

Es posible que en los pacientes con taquicardia 
ventricular del tracto de salida del ventrículo dere-
cho exista un fenómeno de "facilitación" para que 
la arritmia adquiera carácter repetitivo. 

Este hecho justifica el seguimiento de estos 
pacientes debido a que es imposible predecir, al 
menos desde este estadio, que pacientes con extra-
sistolia aislada con origen en el tracto de salida 
del ventrículo derecho pueden desarrollar la 
arritmia con carácter repetitivo. 

En pacientes con afección cardíaca estructural 
la morfología del QRS extrasistólico es de blo-
queo de rama derecha del haz de His hasta en 80% 
de los pacientes con infarto previo del miocardio 
(13). Sin embargo, la taquiarritmia o la extrasisto-
lia con morfología de bloqueo de rama izquierda 
es muy común en pacientes con cardiomiopatía 
dilatada, pero siempre el origen lo hemos encon-
trado en el ventrículo izquierdo, el eje es diferente 
al que informamos y la duración del QRS extrasis-
tólico es mayor de 160 mseg (14). 

Durante el seguimiento se observó variación 
"cíclica" de la sintomatología, llegando los pa-
cientes a no percibir molestias aun teniendo la arrit-
mia, un hecho más para no justificar tratamiento 
anti arrítmico, evitando la exposición de los pa-
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cicntes a los riesgos inherentes a este tipo de trata-
miento (15). 

El comportamiento de los pacientes ante las 
técnicas de estimulación cardíaca programada 
sugiere que mecanismos diferentes a reentrada o 
ritmos postpotenciales son responsables de esta 
arritmia, como lo sugirió Myburg (16). 

En conclusion, podemos decir que este trastor-
no del ritmo es bastante frecuente en pacientes con 
corazón estructuralmentc normal, el cual no ame-
rita ningún tipo de tratamiento. Es recomendable 
el seguimiento periódico con monitorización 
ambulatoria, puesto que no es posible saber o pre-
decir qué pacientes pueden llegar a sufrir la taqui-
cardia del tracto de salida del ventrículo derecho. 
Finalmente, aun cuando la arritmia aparece en for-
ma compleja (dupletas) no son necesarios estu-
dios invasores como el electrofisiológico. 

SUMMARY 
Four hundred and seventy two patients with 

Premature Ventricular Beats (PVCs), all of these 
with Right Bundle Branch Block (RBBB) 
morphology are the subject of this study. None of 
the cases had organic heart disease. The patients 
were assigned to one of two groups: 

1) 285 patients with PVCs documented in at 
least one 12-lead Electrocardiographic recording; 
and 2) 180 patients with PVCs documented 
th rough ambula to ry E lec t roca rds iograph ic 
recording. Fifteen patients of group number 1 
underwent electrophisiologic study; in each one 
of them the source of the premature beats was the 
right ventricular outlet tract. All patients were 
followed for 27 ± 15 months without medication. 
During this period no ventricular tachicardia nor 
deaths occurred. This study suggests that this type 

of ar ry thmia , that is: PVCs with RBBB 
morphology in patients without organic heart 
disease, need no therapy. 
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