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RESUMEN

Las contracciones ventriculares prematuras son frecuen-
temente identificadas en la práctica clínica, generalmente 
son asintomáticas y los pacientes asisten a consulta por 
otra causa;  se encuentran incidentalmete al realizar el exa-
men físico. En la mayoría de veces no conllevan ningún 
significado clínico y los pacientes nunca presentan sínto-
mas, pero en algunos, sobre todo en aquellos con enfer-
medad cardiaca de base, estas pueden llegar a ser sintomá-
ticas o ser el desencadenante de una arritmia que ponga 
en peligro la vida del paciente. Además, se debe tener en 
consideración el número de extrasístoles ventriculares que 
ocurren en un minuto, ya que a mayor número (mayor 
de 7), es mayor el riesgo de desarrollar una arritmia que 
puede comprometer la vida del paciente. Pueden ser iden-
tificadas al realizar un electrocardiograma de 12 deriva-
ciones y en los pacientes que existe la sospecha y no se 
identifican en este, se puede realizar un Holter de 24 - 48 
horas en donde se detectan en un 40 – 75%. Debido a la 
frecuencia con que los pacientes presentan este tipo de al-
teraciones, que en su mayoría son benignas, es importante 
que los médicos en atención primaria sean capaces de re-
conocerlas y en los casos pertinentes referirlos para recibir 
el tratamiento adecuado, sobre todo en los pacientes con 
enfermedad cardiaca de base.

Extrasístoles ventriculares 
Historia 
La primera descripción de interrupciones en el pulso que 
pudieron ser consistentes con extrasístoles ventriculares 
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fue descrito en la antigua China en el año 600 aC por Pien 
Ts,Io; quien notó que estas irregularidades no interferían 
con la vida normal de las personas, pero podían producir 
alteraciones cuando eran más frecuentes.1

Esto se observa en la actualidad, cuando un paciente que 
ha sufrido infarto agudo del miocardio es más susceptible 
a presentar complicaciones y muerte súbita, mientras ma-
yor es el número de extrasístoles ventriculares.2

Las extrasístoles han sido descritas en 1% de la población 
general y en los pacientes con enfermedad cardiaca deben 
realizarse test de esfuerzo, con ecocardiografía o pruebas 
invasivas para poder identificarlas (Figura No. 1).

En un estudio de pacientes libres de enfermedad cardiaca, 
se evaluó a 101 pacientes y se encontró que 39 de estos 
presentaban una extrasístole en un periodo de 24 horas y 
cuatro presentaban más de 100 extrasístoles en 24 horas.3 
También se han encontrado extrasístoles ventriculares 
complejas en 1-4% de la población general sin enferme-

Figura No 1. Trazo de EKG de un paciente con extrasísto-
les ventriculares (trigeminismo). Obsérvese el complejo QRS 
aberrante después de 2 complejos QRS normales (Tomado 
de la referencia  2).
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dad cardiaca de base.4  Cuando estas se observan en pa-
cientes con enfermedad cardiaca son un predictor de com-
plicaciones y muerte súbita. En otro estudio se encontró 
que las extrasístoles en pacientes por lo demás sanos son 
un predictor de mal pronóstico en un seguimiento de 7.5 
años aunque faltaron más análisis para confirmarlo. 5

La incidencia y frecuencia de extrasístoles ventriculares 
aumenta con la edad, pero no se ha demostrado que au-
mente la mortalidad por esta causa, en los ancianos.

Estudio CAST 
(Tratado de Supresión de Arritmias Cardiacas)
Estudio realizado en 1989 (CAST), randomizado, doble 
ciego en el que se planteó la hipótesis que la supresión de 
las extrasístoles sintomáticas o asintomáticas después de 
un infarto de miocardio reduciría el riesgo de presentar 
arritmias mortales;6 se usaron las drogas antiarrítmicas de 
la clase “Ic” (ecainida y flecainida), las cuales eran efec-
tivas en el tratamiento de las arritmias pero aumentó la 
mortalidad en este grupo de pacientes con un porcentaje 
de 4.5%. (Ref. 7) Hace notar el efecto proarrítmico de 
estos medicamentos en pacientes con enfermedad car-
diaca y pone en duda el uso de drogas simplemente para 
disminuir las extrasístoles ventriculares cuando estas son 
asintomáticas.

Hipertensión arterial e hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo
Se ha demostrado que las extrasístoles ventriculares son 
más frecuentes en los pacientes con hipertensión arterial 
y se ha asociado el aumento de la presión arterial sistólica 
con el aumento de las extrasístoles ventriculares.8

En el estudio Framingham se observó que los pacientes 
con hipertrofia del ventrículo izquierdo tenían mayor ries-
go de presentar muerte súbita o infarto agudo del miocar-
dio que los pacientes normales.9

En los últimos años se ha debatido si las extrasístoles ven-
triculares en pacientes con enfermedad cardiaca, hiperten-
sión arterial o enfermedad miocárdica son marcadores es-
pecíficos de arritmias malignas o simplemente marcadores 
de progresión de la enfermedad de base.

El consumo de cafeína
La cafeína es un estimulante central que puede incremen-
tar la actividad simpática, debido a esto es lógico pensar 

que el consumo de la cafeína puede aumentar la frecuen-
cia de las extrasístoles ventriculares, especialmente si son 
aumentadas por el sistema simpático.10

Se ha demostrado que los pacientes sin antecedentes de 
enfermedad cardiaca, que consumen  nueve o más tazas 
de café o té tienen mayor tendencia de presentar al menos 
una extrasístole ventricular al día; en un estudio se obser-
vó que la cafeina no alteró la conducción cardiaca pero si 
se alteraron algunas medidas electrocardiograficas y puede 
aumentar la presencia de arritmias en pacientes que tienen 
predisposición a estas.11  El consumo de cafeína se ha visto 
asociado con el consumo de alcohol y tabaco, por lo que 
se debe inducir a los pacientes que presentan extrasístoles 
ventriculares a dejar estos hábitos, ya que se ha demostra-
do que pueden causar aumento en su frecuencia.12

Ejercicio
Se debe realizar un test de esfuerzo a todo paciente con un 
riesgo alto de presentar complicaciones por la presencia de 
extrasístoles ventriculares y es un procedimiento que se ha 
usado para diagnosticar la isquemia miocardica así como 
para evaluar pacientes con arritmias ventriculares.13

Las extrasístoles ventriculares que no son provocadas por 
el ejercicio o que no aumentan en frecuencia mientras se 
realiza este, se han considerado como benignas, y aquellas 
que son provocadas durante el ejercicio se han vinculado 
con un mayor riesgo de muerte súbita.

En un estudio realizado en Francia en el año 2000 con 
6101 pacientes libres de enfermedad cardiaca, pero con 
extrasístoles ventriculares frecuentes (más del 10% de des-
polarizaciones ventriculares en un lapso de 30 segundos 
durante el ejercicio), que se sometieron a un test de es-
fuerzo, se encontró que tenían un mayor riesgo de muerte 
por causas cardiovasculares en un 2.67% después de 23 
años de seguimiento. Es interesante saber que 4.4% de los 
sujetos tuvo una respuesta isquémica al ejercicio y sólo el 
3% de estos tuvo extrasístoles frecuentes. Entre los sujetos 
con CVP’s frecuentes (2.3%), sólo el 5.8% tuvo un test 
positivo para isquemia.14

Además se ha demostrado que los pacientes que presentan 
extrasístoles ventriculares frecuentes luego del ejercicio, 
es un mejor predictor del riesgo de muerte que aquellos 
pacientes que sólo las presentan durante el ejercicio.15 Se 
definen las extrasístoles ventriculares frecuentes cuando 
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son más de 7 en un minuto, cuando existe bigeminismo 
o trigeminismo, dupletas o tripletas ventriculares, torsa-
des de pointes, taquicardia ventricular, fluter o fibrilación 
ventricular. 

Se ha postulado como mecanismo de producción  de las 
extrasístoles una inadecuada activación vagal durante el 
ejercicio ya que la actividad vagal produce supresión de las 
arritmias ventriculares.

Taquicardia del Tracto de Salida del Ventrículo     De-
recho (RVOT)
Una excepción a la actividad ventricular inducida por el 
ejercicio y que tiene buen pronóstico es el caso de la ta-
quicardia del tracto de salida del VD. Pertenece al grupo 
de las taquicardias  ventriculares “idiopáticas” o de “cora-
zones normales”; ocurren en la ausencia de alteraciones 
cardiacas estructurales. Esta es una condición común cu-
yos síntomas inician entre el segundo y cuarto decenio de 
la vida, más frecuente en mujeres y representan el 10% de 
todas las arritmias.16 

Tienen características propias por lo que pueden identifi-
carse con facilidad en un electrocardiograma de 12 deriva-
ciones, donde se pueden observar particularidades carac-
terísticas, como los complejos QRS que asemejan un blo-
queo de rama izquierda y la presencia de un eje inferior; 
(Figura No. 2) o en un registro holter y se observan como 
extrasístoles aisladas o taquicardia ventricular no sosteni-
da.16 Se cree que el mecanismo de la arritmia es causado 
por el AMP ciclico (adenosin monofosfato) mediando la 
actividad de activación. El estrés emocional o el ejercicio  
pueden incrementar la frecuencia de las extrasístoles o 

inclusive producir taquicardia ventricular sostenida o no 
sostenida.  (Figura No. 3).

Se ha demostrado que el pronóstico en los pacientes con 
verdaderas taquicardias idiopáticas del tracto de salida del 
VD es excelente, aunque presenten episodios frecuentes 
de TV y la muerte súbita es rara en los pacientes con bue-
na función biventricular. Se ha visto que las extrasístoles 
del ventrículo derecho son más comunes que las del ven-
trículo izquierdo; en una serie de reportes en pacientes 
con corazones por lo demás sanos,  la mayoría de estas 
extrasistoles pertenecian a las RVOT.16 

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho 
(ARVD)
Esta es una forma de cardiomiopatía del ventrículo dere-
cho en donde ocurre una progresiva  infiltración de par-
ches fibrograsos con la subsecuente dilatación del mismo 
lo que provee un sustrato arritmogénico ideal. La taquica-
rida producida en esta arritmia simula aquella producida 
por la taquicardia del tracto de salida del ventrículo dere-
cho pero el pronóstico es menos favorable en este tipo de 
arritmias, es importante distinguir entre ambas ya que la 
RVOT es tratada exitosamente con ablación con cateter, 
mientras que la taquicardia de la ARVD es mejor maneja-
da con el implante de un defibrilador automático.17

Son todas las taquicardias del tracto de salida del ven-
trículo derecho benignas?
Mientras que el tratamiento ablativo con cateter para la 
RVOT sintomáticas idiopaticas es justificable debido al 
éxito y bajos indices de complicaciones, el uso de este para 
tratar extrasístoles aisladas ha sido cuestionado, debido a 

Figura No 2. EKG de 12 derivaciones de un paciente con 
extrasistoles ventriculares del tracto de salida del ventrículo 
derecho. Obsérvese las extrasístoles frecuentes (trigeminis-
mo), (Tomado de la referencia 16).

Figura No  3. EKG continúo en un paciente con taquicardia 
ventricular del tracto de salida del VD. Se observa taquicardia 
ventricular, luego de un segmento normal, durante un test de 
ejercicio. (Tomado de la referencia 17)
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la naturaleza benigna de este tipo de arritmias. Estudios 
recientes usando Resonancia magnética cardiaca han mos-
trado una alta prevalencia de infiltración grasa focal.18 

En contraste con algunos estudios, se ha  reportado  que 
este tipo de taquicardias tienen buen pronóstico. Casos 
recientes han sugerido que en un alto grado, las RVOT 
pueden afectar la función ventricular izquierda. Algunos 
estudios encontraron signos hemodinámicos de falla car-
diaca en 45% de un total de 47 pacientes con arritmias 
ventriculares sin datos de falla cardiaca previa.18

El tratamiento supresivo de las RVOT con el uso de dro-
gas antiarrítmicas o con ablación con cateter, cuando es-
tas son frecuentes, ha sido asociado con una mejoría en 
la función cardiaca, estos datos apoyan un abordaje más 
enérgico en el tratamiento de las RVOT frecuentes, espe-
cialmente cuando existe dilatación o disfunción del ven-
trículo izquierdo.  Recientes estudios han demostrado que 
la RVOT puede ser el origen de focos ectópicos de taqui-
cardia ventricular polimorfa y fibrilación ventricular.19

Extrasistoles ventriculares “malignas”
Los latidos ectópicos que se originan del RVOT han sido 
asociados con arritmias ventriculares malignas.
La ablación con cateter ha demostrado efectividad en el 
tratamiento de las extrasístoles y reduce la incidencia de 
fibrilación ventricular recurrente.20

La “Taquicardia ventricular polimorfa catecolaminér-
gica” es una rara condición donde existen mutaciones en 
los receptores cardiacos “ryanodina y calsequestrin”, que 
son proteinas receptoras de calcio en el miocito ventricu-
lar, y esto conlleva a arritmias ventriculares malignas indu-
cidas por catecolaminas. Las extrasístoles de este tipo son 
inducidas por el estrés y el ejercicio, pudiendo provocar 
síncope o muerte súbita con taquicardia ventricular po-
limorfa o fibrilación ventricular. El tratamiento usual es 
con betabloqueadores o con el implante de un defibrila-
dor automático.  Se ha visto que la ablación con cateter ha 
sido efectiva y ha sido recomendada cuando hay historia 
de síncope, extrasístoles frecuentes y si están asociadas con 
taquicardia ventricular.20

¿Cómo tratar pacientes con extrasístoles ventriculares?
Los pacientes con extrasístoles ventriculares a menudo 
describen estas como que “el corazón ha dejado de latir”,  
“el corazón se ha parado” o, simplemente son concientes 

de la pausa compensatoria que ocurre después de la CVP, 
así como la percepción de latidos extra.

La presencia, duración y frecuencia de las CVP’s debe ser 
interrogada y debe investigarse si estas se asocian o no a 
episodios de síncope; se les debe interrogar sobre causas 
desencadenantes que ellos hayan identificado, especial-
mente el ejercicio. Se debe hacer hincapié a los pacientes 
con enfermedad cardiaca de base que presenten sintoma-
tología diferente ya que pueden indicar falla cardiaca.

Se debe investigar sobre los antecedentes del paciente, es-
pecialmente si existe historia de muerte súbita en la fami-
lia, ya que pueden ser la causa de estas.

Se debe realizar un examen físico exhaustivo para detectar 
anomalías estructurales cardiacas.   

La morfología de las extrasístoles ventriculares debe ser 
evaluada detalladamente ya sea con electrocardiograma, 
Holter, ecocardiograma o test de tolerancia al ejercicio; y 
se debe determinar si el origen de las extrasístoles es uni-
focal o multifocal.

La actividad repetitiva unifocal, especialmente asociada 
con el ejercicio, probablemente es activada por cateco-
laminas, y debe identificarse la presencia de taquicardia 
ventricular monomorfa, ya sea no sostenida (< 30 seg) o 
sostenida (> 30 seg).

Las CVP’s que disminuyen su frecuencia durante el ejer-
cicio son generalmente consideradas benignas, mientras 
que las CVP’s multifocales provocadas durante el test de 
tolerancia al ejercicio, traducen un riesgo subyacente de 
enfermedad cardiaca aún con la ausencia de cambios is-
quémicos. 

Tratamiento
Considerando la necesidad de mayor intervención y pla-
near tratamientos para pacientes con CVP’s, es importan-
te considerar:

1. Si existe enfermedad cardiaca subyacente
2. La frecuencia de la CVP’s o si ha sido documen-

tada la presencia de taquicardia ventricular, y
3. La frecuencia y severidad de los síntomas

          
Al inicio se debe advertir al paciente sobre el abandono 
de las causas desencadenantes- como el consumo de café- 
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pero si estas medidas convencionales fallan se puede ini-
ciar el uso de betabloqueadores a dosis bajas.   

En pacientes con CVP’s, sin enfermedad cardiaca y asinto-
máticos el manejo puede ser expectante, pero en este mis-
mo grupo de pacientes que presentan síntomas frecuentes 
deben iniciarse betabloqueadores. En pacientes con enfer-
medad cardiaca de base, que presentan síntomas frecuen-
tes, esto conlleva un riesgo alto de muerte súbita cardiaca 
y también debe iniciarse el manejo con betabloqueadores, 
y en los que tienen CVP’s frecuentes con enfermedad car-
diaca de base, debe considerarse la colocación de un desfi-
brilador implantable

En la ausencia de enfermedad cardiaca de base y, si las 
extrasístoles son infrecuentes o muy leves durante el test 
de tolerancia al ejercicio sin que se haya documentado ta-
quicardia ventricular, estos pacientes pueden ser derivados 
y no requieren tratamiento específico, especialmente si se 
mantienen asintomáticos, pero si este mismo grupo de pa-
cientes es muy sintomático, debe evaluarse la presión ar-
terial y brindar tratamiento si se mantiene elevada, y debe 
recomendarse el ingerir bebidas descafeinadas o elminar 
el consumo de cafeína para reducir el impacto de la sin-
tomatología.21

Si todas estas medidas fallan debe considerarse el uso de 
betabloqueadores, pero debe evaluarse el beneficio entre 
los síntomas y la posibilidad de efectos adversos, dado que 
las extrasístoles ventriculares en ausencia de enfermedad 
cardiaca conllevan un buen pronóstico.22

No existe evidencia que apoye el uso de otros antiarrítmi-
cos simplemente para suprimir las CVP’s, especialmente 
considerando sus efectos proarritmicos, (por ejemplo: la 
flecainida), o los efectos adversos (amiodarona).   

En pacientes sin falla estructural y que existe un riesgo 
alto de desarrollar taquicardia ventricular se debe consi-
derar la ablación con cateter que ha dado muy buenos 
resultados, y en los pacientes con falla estructural en los 
que las extrasístoles representa un alto riesgo de presentar 
arritmias malignas o muerte súbita deben ser tratados con 
betabloqueadores, o debe considerarse el uso de marcapa-
sos temporal.22

Si ocurren CVP’s frecuentes o taquicardia ventricular no 
sostenida, debe inciarse manejo con betabloqueadores, y 

se debe considerar el implante de un desfibrilador inter-
no automático si el riesgo de muerte súbita por arritmias 
malignas es alto.22

Puntos Clave a Recordar

• Las extrasístoles ventriculares son frecuentes en la 
práctica clínica

• Debe investigarse la presencia de enfermedad cardiaca 
de base, ya que si no la hay, los pacientes con CVP’s 
tiene buen pronóstico.

• En los pacientes con alto consumo de cafeína se les 
debe advertir sobre el riesgo de dicho consumo.

• Las CVP’s unifocales que proceden del tracto de sali-
da del ventriculo derecho que pueden desarrollar ta-
quicardia ventricular sostenida o no sostenida se han 
tratado satisfactoriamente con ablación con cateter.

• Los betabloqueadores se pueden usar en aquellos pa-
cientes que las CVP’s se originan de múltiples focos 
y en pacientes con disfunción sistólica ventricular o 
falla cardiaca.

• El riesgo de muerte súbita producido por arritmias 
ventriculares malignas debe ser considerado en pa-
cientes con enfermedad cardiaca que tienen CVP’s 
frecuentes, y en ellos el tratamiento que ha dado bue-
nos resultados es un desfibrilador interno.

• Se ha visto que las extrasístoles pueden desencadenar 
arritmias ventriculares malignas, y el tratamiento de 
elección es la ablación con cateter.
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