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Extrasistoles ventriculares con intervalo corto de acoplamiento:
Su trascendencia

Premature ventricular contraction with short coupling interval: Its significance
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Las extrasistoles ventriculares (EV) son muy frecuen-
tes, tanto en poblacién sana como enferma, con un
amplio rango entre la benignidad y la malignidad
[desencadenantes de arritmias ventriculares malignas,
(AVM)]. Se han asociado a mayor mortalidad subita y
total.

Dentro de los muchos signos eléctricos premonito-
rios de AVM y de muerte subita (MS), las EV son de los
mas discutidos, importantes y frecuentes. éInocentes
0 perversas?, ése tratan o no? La importancia de la
ectopia ventricular y su relacién causal con la induc-
ciéon de AVM se ha reconocido por muchos afios, pero
existe un amplio espectro en cuanto a sintomas y pre-
sencia o no de enfermedades cardiacas estructurales
(que pueden causar, agravar o ser consecuencia de
estos procesos).
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Como algunas EV son desencadenantes de estas
arritmias, se pensd que al disminuir su numero, antes
con farmacos antiarritmicos (FAA), disminuiria tam-
bién el riesgo de MS"“?. En 1986, Josephson® predijo
que la eliminacidn de las EV fallaria para aumentar la
sobrevida. El CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression
Trial)* lo confirmé tres afios después, se revoluciona-
ron entonces las ideas previas y se arribo al peor de los
tiempos de los FAA, por su propia arritmogenicidad, y
al surgimiento del cardioversor-desfibrilador automati-
co implantable (CDAI) y de un procedimiento curativo
muy exitoso, como la ablacién de los sustratos arrit-
mogénicos”. Lindsay® dijo que la frecuencia y la com-
plejidad de la ectopia ventricular se relacionan con el
riesgo de AVM, pero no son predictores seguros para
pacientes individuales.

En el pasado se pensaba que habia que eliminar las
EV, luego perdieron «personalidad» y hoy se sabe que
muchas son inocentes, pero algunas pueden desenca-
denar AVM. Por lo que no puede haber una respuesta
contundente: no se tratan todas pero en algunas es
necesario hacerlo y écon qué?
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Podemos preguntarnos: épor qué pacientes con
ectopia ventricular no tienen fibrilacién ventricular
(FV)?, épor qué la diversa susceptibilidad?, épor qué
un paciente con EV hace FV, o no, en momentos diver-
sos?, dexisten factores autondmicos, metabdlicos,
idnicos y electroliticos no reconocidos? Unos fibrilan y
otros en riesgo no lo hacen, éexiste una reserva
antifibrilatoria?

Las EV se sitlan entre la inocencia y la perversidad,
entre ser benignas o poseer potencialidad proarritmo-
génica, con un amplio espectro en cuanto a cémo
enfrentarlas, desde la abstencidn hasta el tratamiento
farmacoldgico, la ablacion y el CDAI en casos de AVM®.
Es necesario tener una visidn integradora ante la en-
crucijada de tratarlas o no, no sélo por su relacién con
la mortalidad arritmica sino para evitar que originen
una cardiomiopatia, que podria ser reversible y se
comportaria como un factor modificable de riesgo.

Por variadas razones resulta dificil registrar los epi-
sodios de FV y ver como se inician: no rescatar al
paciente del paro cardiaco, sucesos extrahospitalarios
no presenciados, episodios autolimitados, urgencia tal
que no da lugar para tomar la gréfica eléctrica y se
procede a la recuperacién del paciente, despreciar la
oportunidad de registrar lo que esta sucediendo.

Las EV con intervalo corto de acoplamiento (EVICA)
son predictores eléctricos y pueden desencadenar
AVM vy episodios de MS en pacientes con cardiopatia
estructural y sin ella. A menor grado de acoplamiento
de estas extrasistoles, peor prondstico; por lo que
resulta un factor importante para la estratificacion de
riesgo, aunque en modo alguno es el Unico.

El conflicto se presenta desde el mismo principio,
équé es un intervalo corto de acoplamiento? Nogami®
sefiala la cifra de 245 + 28 ms; Chinushi'?, de 280-300
ms; Callans’, de 300 ms. Viskin® define una variante
con intervalo ultracorto de acoplamiento (rama ascen-
dente y pico de la T) en la FV idiopatica, en el sindro-
me de Brugada y en el infarto miocdrdico; y relativa-
mente corto, si se localiza en la rama descendente de
la T. Se considera el lugar que ocupa la EV en cuanto a
la repolarizacidn ventricular y asi se evita la variabili-
dad de las medidas ante cambios en la frecuencia
cardiaca y otros factores.

En algunos casos puede haber mas de una locali-
zacion de la EV, en distintos momentos. Pero a menor
intervalo de acoplamiento, peor prondstico.

Veamos las EV como desencadenantes de AVM,
écudntas posibilidades?: a) numerosas extrasistoles

originan AVM o no, b) EV aisladas producen AVM o no,
c) existen AVM sin extrasistoles desencadenantes.

Al evaluar las EV, ademas del intervalo de acopla-
miento, se consideran otros factores: en quién, edad,
repercusion hemodinamica, cardiopatia estructural o
no, fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo,
causas transitorias por trastornos electroliticos o
metabdlicos, enfermedades de otros aparatos y siste-
mas, frecuencia cardiaca previa, sitio de origen de la
EV, densidad en 24 horas (¢écudntas son demasiadas?),
morfologia uniforme o no, anchura, episodio que
desencadenan (respuestas repetitivas ventriculares,
rachas, intervalo RR, taquicardia ventricular (TV) sos-
tenida o no), duracion del QRS extrasistdlico, intervalo
QT, amplitud de la T, evolucion de la enfermedad, tipo
de canalopatia si es el caso y empleo de FAA. Puede
existir variabilidad temporal de algunos de estos fac-
tores®'*%,

¢Cémo diferenciar lo benigno de lo arritmogénico
de las EV? Para decidir si se tratan o no, debe tenerse
una visién integradora, no basarse en un solo aspecto.
Muchas no se tratan pero si se decide hacerlo, écon
qué?: FAA o su supresidn, marcapasos, ablacién, CDAI
si se trata de AVM o tratamientos asociados.

Lo cierto es que las EV pueden desencadenar o no
una FV (episodios aislados o tormenta eléctrica), en
cuyo caso es importante saber qué pasa inmediata-
mente antes del episodio, pero también qué sucedio
horas antes.

Se ha reconocido el papel del sistema His Purkinje
en la génesis de las AVM, donde suelen originarse
EVICA que participan en fendmenos reentrantes
(musculo-Purkinje, circuito antidromico o Purkinje-
musculo, circuito ortodrémico), y episodios ectdpicos,
como desencadenantes de AVM; su ablacién elimi-
naria el elemento disparador. Ellas participan no sélo
en el origen de estas arritmias sino también en su
mantenimiento (FV o TV polimdrfica), con algunas
areas mas susceptibles que otras'*¢*2,

Las EV de Purkinje del lado derecho o izquierdo, se
caracterizan por la menor duracidn del QRS e inter-
valos cortos de acoplamiento. En el 2002, Haissa-
guerre®® las elimind mediante ablacidn en pacientes
con FV idiopatica, luego en los sindromes de QT largo y
de Brugada (FV, TV polimérfica, tormenta eléctrica).
También se ha empleado este procedimiento en car-
diopatia isquémica, miocardiopatias, TV polimérfica
catecolaminérgica, sindrome de repolarizacidon precoz
y otras. Es una opcion terapéutica importante aunque
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el tratamiento sera médico si no existe una morfologia
predominante. Es interesante que aun sin EV, el
mapeo del sustrato y su eliminacién pueden ser efec-
tivos en algunas circunstancias, como en el sindrome
de Brugada®?®.

El CDAI evita la muerte pero no el suceso, por ello
se afiade la ablacion de los disparadores, que no
sustituye al dispositivo en la prevencidon primaria ni
secundaria de la MS, pero disminuye el nimero de
Choque511,15-18,24,25.

Con la ablacion de las EV desencadenantes de AVM
debe seguirse un razonamiento semejante a su elimi-
nacion con FAA en el pasado (en caso de que no
disparen AVM), porque el método no esta exento de
riesgos ni es aplicable a toda FV, también puede haber
recidivas o aparecer nuevos focos™.

Las EV no sélo son trascendentes en cuanto a la
mortalidad arritmica, si son frecuentes pueden llevar a
una cardiomiopatia reversible y a disfuncién del ven-
triculo izquierdo (seria un factor modificable de ries-
go). En esto Influyen varios factores: la enfermedad
basica, la funcion del ventriculo izquierdo, la comor-
bilidad, las alteraciones de los canales iénicos, el grado
de disincronia, el aumento de la dispersién y de la
duracidn del potencial de accién, y otros dependientes
de la EV (densidad, duracion del QRS, pleomorfismo,
origen, acoplamiento, caracter interpolado, nimero
de focos). La eliminacion de las EV mediante ablacion
con radiofrecuencia puede mejorar la funcién ventri-
cular aunque en ocasiones no se sabe qué fue lo pri-
mero, si la EV llevé a la disfunciéon o viceversa. De
todos modos resulta un factor de riesgo modificable
por FAA o por radiofrecuencia****?!. Se trata de identi-
ficar y modificar desencadenantes reversibles que,
eliminados, pueden restaurar una funcién cardiaca
normal.

Las EV pueden ser resultado de enfermedades car-
diacas o sistémicas (cardiomiopatias isquémicas o no,
enfermedades inflamatorias, valvulares, hipertrofia
ventricular, cardiopatias congénitas), en cuyo caso se
aplicardn las medidas correspondientes.

Es necesario establecer el valor de las EV como
predictoras y detonantes de AVM, segun la precocidad
de su intervalo de acoplamiento (pardmetro electro-
cardiografico). Las EVICA pueden tener un papel en el
inicio de la torsidn de puntas (taquicardia helicoidal) y
de la FV; se observan en varias entidades con episo-
dios de MS en sujetos con o sin cardiopatia estructural
(FV idiopatica; sindromes de la onda J, Brugada, QT

corto y QT largo; TV polimérfica catecolaminérgica;
variante de torsidn con acoplamiento corto)?**®. Se
ha observado que las mismas EVICA que desencade-
nan AVM, no lo hacen en otros momentos, o sélo dan
lugar a respuestas repetitivas ventriculares, lo cual da
idea de la trascendencia variable de este predictor; si
bien el grado de precocidad de la EV tendria un papel
en el prondstico de estos pacientes.

Se concluye que: las EVICA son signos eléctricos
premonitorios y desencadenantes de AVM, y de episo-
dios de MS vy sincopes en pacientes con y sin cardio-
patia estructural. Las arritmias mds frecuentes son la
FV y la torsidon de puntas. A menor grado de acopla-
miento (ultracortas, rama ascendente de la T y cima),
mayor peligro de AVM. El intervalo corto de acopla-
miento de las EV es uno de los factores importantes
para la estratificacion de riesgo, no el Unico. Las medi-
das terapéuticas son variables.
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