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CARACTERISTICAS CLINICAS Y ELECTROFISIOLOGICAS EN PACIENTES CON 
TAQUICARDIA VENTRICULAR IDIOPATICA 

INTRODUCCION 

En la mayoría de los pacientes la taquicardia ventricular ( TV ) 

obedece a una condición predisponente donde se produce esta 

arritmia. sin embargo hay un pequeño subgrupo de pacientes los -

cuales no se encuentra condición alguna que predisponga a la TV,

es decir, el corazón de estos enfermos parece anatómica y 

funcionalmente normal, y es en estos pacientes, donde se ha 

denominado Taquicardia Ventricular Idiopática TVI ) . El 

pronóstico es totalmente diferente, si existe enfermedad cardia-

ca subyacente, ya que es generalmente malo; y generalmente 

Bueno en caso de no encontrar enfermedad cardiaca. Asi 

mismo; el mecanismo de arritmiogenésis parece ser diferente, ya -

que la TV en precencia de cardiopatía son en su mayoría debidas a 

un mecanismo de reentrada y no parecen responder al verapamil, a 

diferencia de la TV sin cardiopatía donde parece deberse a un 

mecanismo de actividad disparada y estas si responden a la admi

nistración de verapamil endovenoso. 

Aunque sabemos que el termino idiopático implica un desconoci

miento preciso del mecanismo arritmiogénico. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS. 

La TVI fue descrita por vez primera en 1922 por Gallavardin. 

En 1932 Wilson propuso que en estas taquicardias había relación 

tanto con el ejercicio y con las catecolaminas circulantes, no 

obstante en esas fechas no se contaba con los métodos de evalua

ción morfologica del corazón, asi que hay duda si en verdad eran 

TVI o bien había enfermedad cardiaca no reconocida. 

CUERPO DE CONOCIMIENTOS. 

La TVI ha sido denominada con varios terminas vgr. 11 Taquicardia 

Ventricular Derecha 11 , TV monomórfica repetitiva ", TV 

sensible a catecolaminas 11 " TV inducida por el ejercicio 

todos ellos describen grupos similares de pacientes, que no 

tienen deterioro hemodinamico durante la TV. Su prevalencia ----

exacta no se conoce; ya que produce solo ligeros síntomas, sin 

embargo segun diversas series se estima que es de un 10\. Pueden 

presentarse de forma sostenida; es decir con episodios de más de 

30 segundos, o bien con carreras de taquicardia cortas y numero

sas extrasítoles ventriculares durante el dia. En la mayoría de 

los casos la forma de presentación es MonomÓrfica no sostenida---

TVMNS ) . Los registros mediante Holter pueden evidenciar la TV 

o bien solo pequeñas salvas de T\IMNS. 
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Los pacientes con TVI son generalmente asistomáticos o bien 

tienen síntomas transitorios y leves, en ocasiones hay palpita

ciones y mareos que identifican la prescencia de la arritmia 

otros han descrito presíncope pero el deterioro hemodinamico con 

pérdida del estado de alerta es raro sin embargo se ha descrito, 

lo cual depende de la frecuencia ventricular de la taquicardia. 

Se sabe que la imagen del bloqueo de rama predice el ventriculo 

donde se origina la TV; si hay imagen de bloqueo de Rama derecha 

( BRD ) el origen es en el ventriculo izquierdo y viceversa. 

Se ha descrito que la TVI en un 70t de de las veces se presenta 

con imagen de bloqueo de rama izquierda BRI ), sugiriendo un 

origen en el ventriculo derecho, ya sea el tracto de entrada,en 

elipex o cualquier otra porción del ventriculo derecho. Otro 

patrón electrocardiográfico es el de imagen de BRD y desviación 

del eje eléctrico a la izquierda, mediante estudios de mapeo 

endocárdico, estos pacientes presentan una activac~ón ventricu

lar precoz en la region apical inferior del ventriculo izquierdo 

en la subdivisión posterior posterior de las fibras de purkinge. 

Bn los pacientes que tienen imagen de BRD con eje ~léctrico a la 

derecha el origen de la taquicardia es apical y anterosuperior. 

Bn la mayoría de las series reportadas se describe'. a la TVI como 

monomórfica, sin embargo en algunas series, la morfología es 

polimórfica, cuyo origen es cualquier sitio del ventriculo. 
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El grupo Paris ha descrito un grupo de pacientes con TV con ---

imagen de BRI, con duración del QRS menor a 160 mseg y en prome

dio de 135 mseg, este estrechamiento relativo del QRS sugiere que 

el origen de la TV es en las inmediaciones altas del septum 

ventricular, a este tipo de TV se les ha llamado Taquicardia 

Ventricular Monomórfica repetitiva y en quienes tampoco se les ha 

demostrado cardiopatía estructural o funcional. 

La llamada taquicardia ventricular sensible a catecolaminas se 

fundamenta en que parece existir una relación con el ejercicio o 

despues de la infusión de catecolaminas, por lo que se les ha 

llamado TV inducida por el ejercicio, adrenérgica o TV catecola

rninosensible, esta designación implica que existe un tono simpá

tico aumentado o bien una mayor sensibilidad a las catecolaminas, 

como ocurre en caso de stress psicológico o en pacientes con 

feocromocitoma. 

La prevalencia de TV durante o despues de una prueba de e'sfuerzo 

en pacientes con TVI es del 20 t al 60 t; y el encontrar que se 

produzca despues de terminado el ejercicio corresponde al pico 

plasmático de catecolaminas. Esto lo hace suceptible de ser 

inducida mediante la infusión de isoproterenol y-o facilitar su 

inducción durante estimulación ventricular programada. El efecto 

de las catecolaminas sobre el substrato arritmiogenico tanto en 

la TVI como en prescencia de enfermedad cardiaca no se conoce. 
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La TV que ocurre con el ejercicio no es resultado de isquemia, ya 

qiie su aparicioh durante el ejercicio o durante la infusión de 

isoproterenol no se asocia con depresion del segmento ST. 

Se sabe que las catecolaminas estimulan la inervación de las 

células miocardicas ventriculares alterando sus propiedades 

electrof isiológicas sin embargo se ha estudiado la concentración 

plasmática de cetecolaminas en estos pacientes y se ha encontrado 

como normal lo que sucede como una sensibilidad aumentada. Algu

nas evidencias sugieren que estas arritmias son resultado de un 

aumento del automatismo relacionado a las catecolaminas o tambien 

llamadas postdespolarizaciones sensibles a catecolaminas, como se 

ha demostrado previamente. Los casos de TV inducida por cateco

laminas aparentemente debidas a una mediación del AMPc y activi

dad disparada, es donde se ha descrito que el verapamil es parti

cularmente eficaz. De acuerdo con estas teorías los betabloquea

dores pueden ser tambien causada por reentrad~ y en el que otros 

medicamentos pueden ser mas efectivos. 
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Mecanismos de Arritmiogénesis. 

Diversos mecanismos se han propuesto para explicar la TVI; inclu

yendo la reentrada, el automatismo aumentado la actividad dispa-

rada causada por postdespolarizaciones, y la 

modulada. 

parasistolia 

La diferenciación entre reentrada y actividad disparada es 

difícil, ya que el monomorfismo implica que hay una simple area 

de origen, pero bien pueden ocurrir mecanismos en esta misma 

área, lo que tiene importantes implicaciones terapéuticas. 

cuando no existe evidencia estructural de enfermedad cardiaca, se 

ha considerado a la TVI como transtorno eléctrico primario, 

concepto que no es bien definido, ya gue puede ser un transtorno 

metabólico o bioquimico, que resulten en cambios en la estabili

dad electrica de la membrana y formen el substrato de 

arritmiogénesis. 

Enfermedad Cardiaca en Pacientes con Aparente TVI. 

La TV se ha asociado a varias ano~lidades estructurales ( Tabla 

l. l y cuando no hay una relación entre la arritmia y la TV se 

denomina TVI, asi que como tal la TVI es un diagnóstico de exclu

sión. 
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Sin embargo en este contexto debe considerarse en todo momento la 

presencia de una cardiopatía no reconocida. Alguna anomalía puede 

permanecer no diagnosticada, ya sea por que una prueba 

diagnóstica no se realice, no sea sensible para detectar la 

anomalía, o por que sea mal interpretada. Asi que ¿en que momen

to podremos llamar a un corazon normal?; como todo diagnóstico se 

requiere de un proceso de exclusión. Las posibles causas de 

cardiopatías no determinadas en presencia de arritmias 

inexplicadas incluyen; cardiopatía isquémica inaparente, enfer

medad rniocárdica generalizada corno rniocardiopatias ya sea dilata-

da, hipertrofica o hipertensiva, asi mismo miocarditis sub

clinicas, las enfermedades miocardicas localizadas como la di-

splasia del ventriculo derecho, la miocarditis la miocarditis 

focal, fibrosis postinflamatoria focal, tumores, aneurismas, 

quistes localizados y prolapso valvular mitral asi corno trastor-

nos metabólicos y bioquímicos localizados del miocardio 

( tabla 2 l. 

Estudio del paciente con taquicardia ventricular. 

Se requiere identificar una enfermedad cardiaca subyacente, 
1 

especial cardiopatía isquérnica, cardiorniopatias, v~lvulopatias 

otros defectos estructurales ( tabla l ) . 
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Se requiere de una historia y exámen físico minuciosos y confir

mados por una serie de exámenes de laboratorio y gabinete, que 

inclya química sanguínea, electrocardiograma de reposo de 12 

derivaciones, teleradiografia de torax, ecocardiografia modo M y 

bidimensional,estudios centellográficos de medicina nuclear, con 

Talio, tecnesio 99 y pirof osfato, resonancia magnética y poten

ciales tardíos ventriculares, promediación de las señales, todo 

esto como parte del estudio NO- Invasivo ( Tabla 3 ) . El estudio 

invasivo mediante cateterismo con coronariografía, ventriculogra

fia, mediciones hemodinámicas y biopsia endomiocardica en pacien

tes seleccionados asi como estudio electrofisiologico. Cuando 

estos o parte de estos estudios no han revelado alteraciones 

puede sugerirse el diagnostico de TVI, en base se ha enlistado 

los requisitos para denominar a un paciente con TVI (tabla 4 ). 

Sin embargo la precencia de cardiopatía no determinada puede 

permanecer como posible explicación de la TV en algunos pacien

tes, razón por la cual requieren de evaluacioh periodica y un 

seguimiento favorable. 

Bl estudio electrofisiologico tiene la utilidad de establecer las 

bases de los síntomas, confirmar la caracteristica de una 

arritmia espontanea definir el mecanismo de la arritmia, 

confrontar el tratamiento farmacológico y evaluar su respuesta. 
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En general se sabe que la ausencia de enfermedad estructural 

cardiaca y teniendo potenciales tardios negativos con una función 

ventricular normal y asintomáticos, con TV espontanea de forma 

no sostenida rara vez se podra inducir la TV. Por el contrario 

pacientes con TVMNS con síntomas frecuentemente se podrá inducir 

mediante estimulacioh programada aun en ausencia de anormalidades 

demostrables. La induccion de la arritmia puede ser sostenida o 

no sostenida; aquellos que tienen la forma no sostenida rara vez 

tendran la forma sostenida durante el estudio electrofisiológi

co, lo cual tiene significancia pronóstica. Pacientes en quienes 

se induce una TVMS, rara vez degeneraran en fibrilación 

ventricular, lo que correlaciona con su evolución. Muy diferente 

de aquellos pacientes con TV secundaria a una causa estructural, 

ya que tienen mayor propensidad a desarrollar fibrilación ventri

cular. 

JUSTIFICACION 

Un acumulo de información afirma que la TVS ( Taquicardia ventri

cular sostenida ) sin enfermedad cardiaca demostrable es simple

mente una experiencia molesta y desagradable más que un evento 

que amanece la vida del paciente. 
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Lo anterior ha sido motivo de controversia y punto de partida a 

diversos estudios que pretenden definir en bases protocolarias y 

de analisis el significado clínico y conceptual de la Taquicardia 

ventricular idiopática. Ademas se ha dicho que la muerte sÚbita 

es una asociación rara en este tipo de arritmias. No hay un 

acuerdo general entre los investigadores que han reportado suti

les anormalidades en las mediciones de presión ventricular 

derechas e izquierdas, hallazgos inespec{ficos e inconsistentes 

en los estudios histopatolÓgicos de las biopsias endomiocárdicas 

de estos enfermos. Sin embargo estos datos, en nuestro medio no 

han sido corroborados bajo la demostracion de una serie de pa-

cientes que reúna las características clí'nicas, 

electrocardiográficas y de un estudio controlado que afirme lo 

anterior; ademas de demostrar que no hay empeoramiento de la 

función miocardica en un seguimiento a corto o mediano plazo. Se 

ha dicho que estos pacientes no tienen enfermedad cardiaca demos-

trable y que su función cardiaca permanece 11 normal " Existe 

desconfianza en aceptar el concepto que hace mención la historia 

natural de la TVI donde tiende a ser " benigno " aun cuando 

esta no sea tratada, es por esta razón que estas arritmias han 

despertado el intéres en el campo de la electrofisiolog!a. 
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Por otro lado el mecanismo de arritmiogenesis no se ha definido 

con precisión; ya que al comparar grupos de pacientes con y sin 

enfermedad cardiaca demostrada ambos con taquicardia ventricular, 

no hay una evidencia contundente de zonas de conducción lenta en 

el electrocardiograma en ritmo sinisal, no hay argumentos que 

plenamente justifiquen el hecho de que una TV no sea inducida 

mediante extraestímulos auriculares o ventriculares o si se 

indusca mediante el ejercicio o con la infusión de isoproterenol. 

Batas diferencias sugieren la posibilidad que existan mecanismos 

diferentes de arritmiogénesis a la reentrada. El hecho de encon

trar diversas denominaciones a una misma enfermedad traduce 

confusión y desconocimiento del fenómeno en cuestión. Se descono

ce con certeza cual es la razob por la que esta arritmia se 

presenta predominantemente en pacientes jovenes. 

Asi mismo es basta la cantidad de comunicaciones donde se afirma 

que la taquicardia es muy sensible al verapamil intravenoso, 

hecho que para nuestro medio requiere de un analisis comparativo 

muy bien definido. El tratamiento con betabloqueadores, disminuye 

la frecuencia de la taquicardia, pero muy rara vez termina con la 

arritmia que demuestre un claro beneficio; y es en estos pacien

tes en donde se ha sugerido que el mecanismo de la arritmia sea 

actividad disparada originada en el sistema de purkinge. Estas 

discrepancias han sido el motivo de este estudio. 



HIPOTESIS 

Con fundamento en la informacion disponible, la TVI ocurre en un 

pequeño porcentaje de pacientes sin evidencia clínica de 

enfermedad cardiaca. La mayoría de estos pacientes tiene un 

corazón estructural y funcionalmente normal, documentado mediante 

estudios no invasivos. 

Estas arritmias son bien toleradas y los síntomas que producen 

son ligeros y en ocasiones pueden pasar desapercibidos. Ocurre en 

pacientes jOvenes y físicamente activos. 

El patrón electrocardiográfico que predomina es el predomina es 

el de imagen de bloqueo de rama derecha, con AQRS desviado a la 

izquierda, lo que sugiere que el sitio de origen es en ventrículo 

izquierdo. Es generalmente monomórfica, lo cual traduce una área 

específica del ventrículo donde se origina. No existe un mecanis

mo de arritmiogénesis claro en su estudio, sin embargo el meca

nismo mas frecuente es el de actividad disparada, donde la 

mediacion del canal lento del calcio asta directamente relacio

nado, y los calcioantagonistas son efectivos en suprimirla. 
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OBJETIVOS 

En este estudio se analizan las caracteristicas clínicas, elec

trocardiográf icas y electrof isiológicas de nuestros pacientes con 

TVI. Analizar los resultados de los estudios no invasivos e 

invasivos realizados en estos pacientes. Evaluar la respuesta que 

produce el verapamil intravenoso en suprimir la taquicardia una 

vez que fue inducida durante el estudio electrofisiolÓgico, asi 

como su efecto a corto y mediano plazo por via oral en prevenir 

su recurrencia. 

MATERIAL Y METODO 

En el departamento de electrofisiología del Instituto Nacional 

de Cardiologia • Ignacio Chavez • estudiamos 25 enfermos con 

diagnóstico de Taquicardia Ventricular en corazón 

estructuralmente sano; 14 varones ( 56% ) con edad promedio de 

28.3 años, y límites entre B y 70 años cuadro l ) . Bn todos se 

realizó una evaluación no invasiva que incluyó historia clínica y 

exploración física completa, teleradiografia de torax, electro

cardiograma de superficie de 12 derivaciones, prueba de esfuerzo 

con protocolo de Bruce, Ecocardiograma bidimensional, Holter de 

24 horas, centellografía cardiaca con talio 201 y electrocardio

grafía de alta resolución para la detección de potenciales tar

dios ventriculares. 
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En el trazo electrocardiográf ico, durante la taquicardia ventri

cular, se analizaron aquellas características que documentaran la 

naturaleza de la arritmia, como la duración del QRS, la morfolo

gía de los complejos ventriculares, la precencia de disociación 

auriculoventricular, fusiones, capturas, la frecuencia de la 

taquicardia, el AQRS, la relación R-S en las derivaciones 

precordiales, y cuando esta relación, aparecía modificada en mas 

de una derivación precordial, se midio la duracion del inicio de 

la R al nadir de la S. 

Otras características fueron la presencia de complejos con con

cordancia positiva o negativa. ( Fig. 1 ) . 

Bl electrocardiograma de alta resolución se tomOcon un equipo 

comercial Del Mar Avionics modelo 183. Los potenciales tardios 

ventriculares se identificaron mediante el analisis temporal con 

filtros a 25 y 40 Hz, tomando la anormalidad de 2 de los 3 

siguientes parámetros para considerarlos positivos: 1.- QRSd = 

Duracion del QRS total filtrado, ( valor normal menos de 114 msg) 

2.- RMS40 = Raiz cuadrada media del voltaje de las señales en los 

ultimes 40 msg. ( valor normal mayor a 20 microvoltios ) • 

3.- LAS 40 = Duracion de las señales de baja amplitud en los 

ultimes 40 mseg. (valor normal menos de 38 mseg ). (Figura 2 ). 
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La evaluación invasiva incluyo estudio electrofisiológico y 

cateterismo cardiaco ( coronariografia y ventriculografia ), 

cuando se considero necesario para descartar una cardiopatía, asi 

como biopsia endocardica. 

El estudio electrof isiol6gico se llevo a cabo en 19 pacientes con 

1 a 4 electrodos cuadripolares, introducidos por via percutanea 

femoral derecha. En todos los enfermos que se llevaron al estudio 

electrof isiológico se suspendieron los antiarritmicos 5 dias 

antes del estudio. Se registraron los electrocardiogramas intra

cavitarios a una velocidad de papel de 50 y 100 mm-seg. El proto

colo de estimulación es el mismo que se utiliza en el 

departamento de Electrofisiología. 

Se consideró Taquicardia ventricular cuando existían por lo 

menos 6 complejos ventriculares con la misma morfolog{a y el 

mismo eje eléctrico del QRS que en la taquicardia documentada 

clinicamente. En los pacientes en quienes se logro desencadenar 

la taquicardia se administró una dosis predeterminada de verapa

mil endovenoso de s-10 mg y la respuesta fue tomada como guía 

para el tratamiento oral. 



RESULTADOS 

La sintomatolog{a durante la taquicardia se muestra en la tabla 

5. En 22 pacientes las palpitaciones fueron el síntoma predomi

nante, 13 durante el esfuerzo y 9 en reposo, los otros síntomas 

tuvieron una presentación similar como mareo, síncope, disnea y 

diaforesis. Un solo paciente estaba totalmente asintomático y fue 

descubierto, mediante un examen médico de rutina. Un paciente 

falleció subitamente durante el esfuerzo y se encontraba sin 

medicación. De los estudios no invasivos, se realizaron 16 prue

bas de esfuerzo; durante estas solo en 2 pacientes se desencadenó 

TVMS y en otro extras!stoles ventriculares bigeminadas. Se 

realizaron i·a estudios de Holter, de los cuales en 4 se 

encontraron extrasistoles ventriculares bigeminadas y en 5 pa

cientes episodios de TVMNS. 

En 20 pacientes se realizóecocardiograma bidimensional, anali

zando las medidas de las cámarao cardiacas,el funcionamiento 

valvular, la movilidad regional y la velocidad de acortamiento 

porcentual, asi como indices de evaluación de funciones sistólica 

y diasto~ica; en todos los pacientes estos resultados fueron 

normales. Las centellografías con talio fueron interpretadas 

como normales por el departamento de medicina nuclear. 

18 



Las características electrocardiográficas se muestran en la Tabla 

6 y en la figura 3. En 15 pacientes se encontró imagen de 

BROHH, de los cuales 4 tenian el QRS desviado hacia los cuadran

tes inferiores: a + 93 grados como promedio. En este grupo la fre 

cuencia cardiaca promedio durante taquicardia fue de 164 latidos 

por minuto ( lpm ) y la duración del QRS de 140 mseg. Los restan

tes 11 pacientes con BRDHH tenian el QRS desviado hacia arriba, 

en los cuadrantes I y II, a - 104 grados como promedio. En estos 

pacientes, la frecuencia promedio durante la taquicardia fue de 

196 lpm, y la duración del QRS de 128 mseg. En otros 10 pacien

tes, babia imagen de BRIHH, de los cuales 4 tenian el AQRS en el 

IV cuadrante en promedio a + 50 grados. ( Tabla 7 ) . La 

frecuencia promedio durante la taquicardia fue de 189 lpm y la 

duración del QRS de 136 mseg. En los 6 pacientes restantes con 

BRIHH, el AQRS estaba a - 68 grados en promedio y la frecuencia y 

la frecuencia de la taquicardia fue de 177 lpm, y hubo disocia

ción auriculoventricular en s pacientes, capturas y fusiones en 3 

y concordancia negativa en un paciente. 

La medicion del inicio de la R al nadir de la s fue mayor de 

100 en 7 pacientes. ( Tabla 6 ) , 
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El analisis temporal del electrocardiograma filtrado y promediado 

se llevo a cabo en 15 pacientes, de acuerdo con los criterios de 

anormalidad antes señalados. Bstos fueron positivos en 3 pacien

tes 20t ) y negativos en 12 ( sot ) . En promedio los valores de 

las mediciones se encontraron dentro de los límites normales, y 

la variable que mas frecuentemente se encontró positiva fue la 

RMS40 en 5 pacientes ( 35\ ) . ( cuadro 2 ) . 

El estudio electrofisiológico se llevo a cabo en 20 pacientes, 

lograndose inducir la TV en ( 60t ) y no se logró inducir en 5 

20t ). En los pacientes, que se logró inducir la taquicardia 

ésta fue de tipo monomórfica sostenida en 9 pacientes ( 60\ ) y 

rnonomórf ica no sostenida en 6 pacientes ( 40t ) . El mecanismo 

subyacente de la taquicardia ventricular fue actividad disparada 

en 12 pacientes ( 80\) y reentrada en 3 pacientes ( 20 t ), uno 

de estos Últimos tambien fue atribuido a dependencia a las cate

colaminas. La respuesta al verapamil endovenoso fué satisfactoria 

en 12 pacientes ( ast ) logrando suprimir la taquicardia, 

( figura 4 ) . Mientras que en 2 pacientes no se logró. A pesar de 

que en la mayoría de los enfermos se observó una buena respuesta 

inicial al verapamil en todos se observó una recurrencia de la 

taquicardia ventricular en un tiempo promedio de 8 meses. 
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Tiempo durante el cual estaban bajo tratamiento con verapamil 

oral con una dosis que variaba entre 160 - 240 mg-diarios. Los 

resultados del estudio electrof isiolÓgico se muestra 

< Tabla a > • 

DISCUSION 

en la 

La incidencia de taquicardia ventricular idiopática en ausencia 

de cardiopatía estructural ha sido reconocida desde hace muchos 

años. La prevalencia exacta es difícil de establecer, ya que en 

muchas ocasiones, solo produce síntomas muy leves, pero en gene

ral se estima que ocurre en el 10% de los casos de taquicardia 

ventricular.( 5) Las palpitaciones relacionadas al esfuerzo fue 

el síntoma mas común en nuestros enfermos, ninguno con deterioro 

hemodinámico importante, lo anterior se puede explicar porque la 

frecuencia de la taquicardia es menor de 200 latidos por minuto, 

en corazón sano y en sujetos jovenes. El síncope y la muerte 

sÚbita aunque pueden ocurrir, son eventos raros en estos enfermos 

y por lo general tienen taquicardias rapidas y sostenidas.( 6) 

Los pacientes con taquicardia ventricular idiopática incluyen a 

una variedad de taquicardia ventricular, en quienes en la mayoría 

de los casos no tienen una biopsia miocardica, por lo que ex

cluir una patologia miocárdica con certeza, es quizas difícil, 
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sin embargo este grupo de enfermos se caracterizan por lo gene

ral por no demostrar enfermedad cardiaca estructural, la 

configuracion del QRS, es de una taquicardia monomorfica soste

nida, su mecanismo electrofisiolÓgico no esta bien definido y 

generalmemte tienen un buen pronóstico en términos de 

mortalidad.( 7,8,9,10 ). 

Existen 2 grupos importantes de Taquicardia ventricular idiopáti-

ca: 

a) Con morfología de bloqueo de rama derecha y eje de AQRS a la 
izquierda. 

b) Con morfología de bloqueo de rama izquierda 

Taquicardia ventricular con morfología de bloqueo de rama 

derecha y AQRS a la izquierda: 11,12,13 ). 

Este tipo de taquicardia ventricular se observa en población 

joven, los casos reportados son menores de 50 anos, la mayoría 

tienen el AQRS a la izquierda, aunque hay algunos casos que 

mantienen el eje eléctrico del complejo QRS a la derecha. La 

presentación clínica es usualmente benigna. 

La mayoría solo presentan palpitaciones y solo una minoría llega 

a tener síncope o presíncope. La taquicardia puede ser inducida 

facilmente durante el estudio electrofisiólogico, pero no se 

logra demostrar que se trate de un mecanismo de reentrada. 
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Una característica especial es que responde a la administración 

de verapamil endovenoso y oral ( 14 ), lo que ha sugerido que 

exista una conducción dependiente de calcio o bien una actividad 

disparada. 

Bn nuestra serie esta característica se presentó en un 90% 

Se han reportado casos de muerte, por lo que se recomienda ini

ciar su control con verapamil, por via oral a dosis altas, sin 

embargo en nuestra experiencia este calcioantagonista no evita la 

recurrencia de la taquicardia, por lo que es necesaria la admi-

nistración de antiarritmicos de clase o amiodarona. 

Taquicardia ventricular con morfología de bloqueo de rama iz-

quierda : 15, 16 ) . 

Representa probablemente un grupo mas heterogeneo, el éje de QRS 

típicamente esta desviado hacia arriba o es normal. Las tecnicas 

de mapeo con cateter sugirieron su origen cerca del tracto de 

salida del ventriculo derecho ( cerca del infundibulo o sobre el 

septum intreventricular ) . La presentación clinica es de palpi

taciones, y el síncope o presíncope, es poco frecuente. La 

taquicardia ventricular puede ser inducida en el laboratorio de 

electrofisiología y sugieren un mecanismo de reentrada. Existe un 

grupo diferente con apariencia similar del QRS que no puede ser 

inducida por estimulacion eléctrica sola, en estos enfermos la 

infusión de isoproterenol puede iniciar la taquicardia. 
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Esta facilitación de la indución de la taquicardia con isoprote

renol ha sugerido que el mecanismo de la taquicardia puede ser 

automatismo inducido por catecolaminas, particularmente cuando la 

estimulación eléctrica es incapaz de inducir la taquicardia. 

En estos enfermos generalmente la mayoría de las taquicardias 

ventriculares estan relacionadas al esfuerzo, en nuestra serie en 

solo 2 enfermos, y parece implicarse una dependencia a un tono 

simpático aumentado, o a una sensibilidad aumentada a la influen-

cia de las catecolaminas, asi mismo el efecto de las 

catecolaminas sobre un substrato arritmiogenico, en pacientes con 

taquicardia ventricular idiopática o en una cardiopatía es total

mente diferente y el mecanismo exacto no se conoce . 

No se ha informado que estos pacientes tengan cifras elevadas de 

catecolarninas. Corno ya ha sido reportado en este subgrupo de 

enfermos el pronostico es bueno, aunque existe tarnbien pobre 

respuesta al tratamiento con betabloc;¡ueadores, siendo los anti

arritmicos clase III los mas efectivos para prevenir la 

recurrencia y la relacion de la arritmia al ejercicio, no tiene 

implicaciones pronosticas 17,18,23 J. Existen tambien un 

pequeño grupo de pacientes con taquicardia ventricular idiopáti

ca, en quienes la taquicardia se ha podido iniciar y terminar con 

la administración de adenosina endovenosa 19,) y otras 
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taquicardias ventriculares que pueden ceder con la maniobra de 

Valsalva o masaje carotideo. Todas estas taquicardias parecen ser 

debidas a una disminución en la corriente lenta de calcio ya sea 

directamente modulada a traves de los canales de calcio o indi

rectamente por la producción de AMP cíclico. 

Por lo tanto se ha sugerido que la actividad disparada por AMP 

cíclico ( postpotenciales tardíos ) pueda ser sugerido como el 

mecanismo de la taquicardia. Como se puede observar, las 

cardias ventriculares idiopáticas con morfología de BRI 

una variedad de posibles mecanismos de producción 

taqui

tienen 

de la 

taquicardia,sin embargo debe enfatizarse que ninguno de ellos en 

el laboratorio clínico son lo suficientemente específicos para 

diferenciar la actividad disparada del mecanismo de reentrada. La 

biopsia miocardica en los pocos casos que se realiza, muestra 

fibrosis como hallazgo histopatológico. La respuesta terapéutica 

por lo general es impredecible, algunos casos responden· a los 

betabloqueadores verapamil y a la digital en aquellos que la 

taquicardia ventricular es suprimida con adenosina, pero a menudo 

el tratamiento con antiarritmicos clase o amiodarona es 

necesario. En casos graves con deterioro hemodinámico debe valo

rarse la terapéutica no farmacologica, como es el desfibrilador 

automatice implantable, ya que ocasionalmente se han reportado 

casos de muerte sÚbita. 
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En este grupo debe descartarse la presencia de displasia arrit

miogenica del ventriculo derecho, en quienes la morfología típica 

es de imagen de BRI, pero es comun encontrar desviaciOn del eje 

del QRS a la izquierda. La ausencia de potenciales tardíos ven

triculares, en los electrocardiográmas de alta resolución de la 

mayoría de nuestros enfermos, traducen la ausencia de zonas de 

conducción lenta en el miocardio capaces de favorecer un mecanis

mo de reentrada ( 20 ). 

No obstante su aplicacion clínica es limitada en la taquicardia 

ventricular idiopática, ya que la sensibilidad de la prueba para 

detectar defectos focales menores no se conoce y su papel en la 

evaluación de estos pacientes esta aun por establecerse. Sin 

embargo hay que mencionar que en 30% de los enfermos encontrarnos 

en el electrocardiograma de superficie alteraciones importantes 

en la repolarización ventricular, corno fueron las ondas T negati

vas y asimétricas, fundamentalmente en las regiones inferiores, 

En 3 casos el Qt era superior a 440 rnsg. Y el QTC era igual al 

valor medio + .06 + .08 y +.13 seg. respectivamente. Lo que nos 

hacen suponer que posiblemente estos corazones no son totalmente 

normales ( 21 ), por lo menos presentan trastornos electrolíticos 

que favorecen las arritmias y contrarrestan la accion de los 

farmacos antiarrítmicos. 
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No debemos olvidar que pueden existir causas potenciales de 

enfermedad cardiaca no determinada, como enfermedad isquémica 

inaparente, miocardiopatias, miocarditis subclÍnica, enfermedad 

cardiaca no determinada por ningun método de diagnóstico actual. 

Se ha mencionado que estos pacientes tienen poco riesgos de 

muerte súbita, pero existe, mas aún uno de nuestros enfermos 

quien no tomaba antiarrítmicos presentO muerte cuando 

desarrollaba esfuerzo físico, por lo que se debe ser muy cauto al 

estudiar estos enfermos y evaluar su pronóstico. 22 ) . 

Finalmente aunque hay un acuerdo general de que el pronóstico es 

favorable, queda por definir cual es su evolución a largo plazo. 

El haber encontrado un paciente que falleció eubitamente obliga a 

tener como antecedente este hecho y no considerarlas como 

definitivamente " benignas 11 
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CONCLUSIONES 

l. La taquicardia ventricular idiopática ocurre en pacientes 
jóvenes. 

2. Sin evidencia clínica de cardiopatia estructural. 

3. El síntoma mas frecuente son palpitaciones y en general es 
bien tolerada, sin repercusion hemodinámica. 

4, El patrón electrocardiográfico mas frecuente es el de imagen 
de bloqueo de rama derecha, con desviación del AQRS a la izquier-

da. 

5. El mecanismo de arritmiogénesis mas frecuente es por Activi
dad disparada, aunque el mecanismo preciso esta lejos de estable
cerse. 

6. Los potenciales tardíos ventriculares son en su mayoría nega
tivos. 

7. Existe una buena respuesta al verapamil endovenoso toda vez 
que se indujo la taquicardia en el estudio electrofisiológico. 

B. La recurrencia de la taquicardia aun con verapamil oral es 
casi la regla, es un tiempo menor a un año. 

9. Se asocia a un buen pronoStico, con baja frecuencia de muerte 
sÚbita. 

10, El haber encontrado en nuestra serie un enfermo que presentó 
muerte sÚbita, implica en eliminar la conotacion de • benignas • 
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TABLA#! 
CAUSAS DE TAQUlCARDIA VENTR!Cut.J\R 

1. ENFERMEDAD DE LAS AR'IBRIAS CORONftRIAS 
Congénila:Orig,cn Anómalo y/o ectopia tlc J115 o.ncrias coronwias 
Adquirido:Al~lc.'ro3iS.Am:urimna, Infarto,Vu~ 

2. MJOCARDIOPATIAS 
Hipertrófica. dilatada. hJpc:nc:nsiv11, displasi.o: ttrriunogénicn dc:J ventriculo daccho. 

J. ANOMALIAS CARDIACAS CONGENITAS 
Estados posrquinirgjcos de: Tctmlogia lle: Follot, llDn.'fPO:ilción corregida dc: lo.• ~ oncrias. dcfCC\DS 
seplalcs ,·i:ntriculun:s. 

4. TRASTORNOS VALVULARES 
Prolapso \"nh'Uiar mitral, ~ti=no:iis aórticu. 

S. CONDICIONES INFLAMATORIAS O INFll.TRATIVAS 
Mioomliris,. Sarroidosis, runiloiJosii. tumores primarios, conttL'lión miooinlico, l1brosi!1 po!ilinflllJIUltoria 
in~ifica. 

6. SINDROME DE QT LARGO 
Congénito 
Adquirido: InJucido por mcilicamcntos 

7. INDUCIDO POR MEDICAMENTOS 
Efectos Promrhmicos de Jos lllltinrritmicos 
Toxicidad por Digital, cocaina, mnic.k.'Prcsi\'Os triciclicos, ctnnol. 

8. lRAllSTORNOS ELECTROuncos 
Jlipokalcmia 
Jüpo1114gncscmia 

9. OTROS 
Aneurismas vcntriculara Congénito, postinftttto, postrauma. 

JO. lll!OPATICA 
No hay oncnnnlitlad cstrucnunl o funcional que identifique o predisponga la taquicardia. 



TABLA #2 

CAUSAS P01llNCIALf'5 DE CARDIOPATIA NO DETERMINADA EN PACIENTES CON TAQUICARDIA 
'IENJRICIJLAR INEl(PLCADA: 

l. ENFERMEDAD CORONARIA INAPARENTE 
2. ENFERMEDAD MlOCARDICA GENERALIZADA 

MíOC'ariliop;itia no iden1Uicada: dilatada, hipertrófica, hipcrtcnsiva. Miocnrditis subcUnica. 
3. ENFERMEDAD MlOCARDICA LOCALIZADA 

MiOCIU'diopotia focal (displasia del \"Ct8kulo &:rocho). MitXMdilis focal, focos de librosi:t post·inOnmatoria, 
tumores miocánJicos localizados, ancurisma.1, qui11tcs loco.liZ11Jos u otras infecciones. Prolapso \111\idar mitrnl. 

4, TRASTORNOS METABOUCOS BIOQUJMICOS Y/O METABOLICOS. 



TABLA#J 

ESTUDIO DEL PllCIENTli CON TllQll!CMDlll VENTRJCIJU\R 

EVALUllCION NOJNVl\SIVA 

Historio clinica y E.s.ñmcn ti:rico compklo~ 
Ti:h:nuliugruOu de TUru.' 
Ek-ctroeanli~ '-"tl reposo tle 12 tkri\·ncio111:.1 
E.~m~ Je SllJlgre-.Oiomctrio , qulmica !lllnguin~. pruebas W: función tiroilk:a, nh·cfos W: maliauncntos, 

raslrt!O toxicológico. 
F.cocardiognllia modo M y bidimi.·n:rional 
Cerui:Uopnfia mioc:lirdiCD1 con Tnlio 201, T~io 99, Pirofosfalo. 
Prui:ba tle csfucrw. 
Monitoreo 1 foltcr 
Resonancia magni!tkn nuclear 
Promi:t.!iaciOn de lus S1."t1ulcs-po11.•m:infos tunJi~ \'Cntriculare:t. 

EVALUACION INVllSJVI\ 

Arteriognitl11 coronaria 
Vcnlriculogmlln dc:redui e izquierda 
McJicion~ hcmodiwimicrui detedul e izquicnla 
Biopsia cntlomioaírdica. 
Estudio clectrolisiológico. 



TABLA#4 
LINEAMIENTOS PARA ELDIAONOSTICO DE TAQUICARDIA VENTR!CUI.J\R IDJOPATICA 

1. Examen flsico nonno.l 
2. Electroc:anhograma nonnnJ 
J. A~cia de enfermcdlW coronuria o canliopotia estructuml mediante pruebas inflljiva.s )'no invesivns 
4. fu."SOnancia magnClica nonnnl 
S. Biopsia cnJocAnlica normal 
6. Exdn\cn ltistológio del fo¡;o arritmogCnico guindo por mapc:o nonnnl. 
7. Patrón monombrfico dwnntc la lnquicwd.ia con duración del QRS menor 11 160m:locg. 
8. Origen de la t.aqUican!ia en el bllclo de snlida del vcntrfculodaecho e imogcn de bloqueo de roma izqui1..'Td4. 
9. Ausencia de porcnciales tardios vc:ntricul~ 
JO. Taquicanlia ventricular sostatida induciblc y que la estimulación no degenere en libriJ.ación ventricular 
1 1. Awcncia de actividad frncciooada dumnle el mapeo c:ndocantico en ritmo sinusal. 
12. Respuesta favorable de J05 bcta:bloqu~ )!o culcioantagonistns. 
IJ, Ausencia de dc:sarrollo de enfermedad cardiaca en el squimicnto. 
14. Pronóstico füvoroble a largo plazo. 



TAQUICARDIA VENTRICULAR 
IDIOPATICA 
SINTOMATOLOGIA 

N=25 

25 
.,,,.-:;.¡q'é'"~"'' 

20 

15 

10 

5 

LJ '---Y 
• / 

Síncope Diaforesis Disnea Asintomáticos 

TABLA 5 



Tabla.116 

CAR.ACTERJSTIC,.\S ELEt'TROC.uu>IOORAFJC,\S EN PACIE.,'TES CON TAQUICARDL\ VENTRICULAR IDIOPATICA 
Nu AQRS ........ lniaoRaln.hr c.,...., 
.. .llC !1.\oñnll>P """""' 1., "" t'I.' DAV >I"""""" dclaS>llOnll >m-
1 URD "º ·I~ :1.i NO ' "' 'º 

DRD "º ... 111 "º 11 so 
DRD ll-0 .., 

I"' SI 11> '° DRD "º ·I» 110 SI .. so 

""' I"' ... , :1.i SI I"' 'º 
DRD "º •ll-0 :1.i NO 1::0 so 
DRI 1:0 ... , m NO 100 ''O 
DRD 1::0 •1:0 "º NO ll-0 so 

' DRD 140 ... "" "° 10 NO 

IO BRD I'"' ·" 111 NO ,. so 
11 DRD 1:0 ·1:0 166 •'O 1: 1:0 ''O 
" DRD 130 ·U.O 110 NO I" so 
IJ DRI 1:0 ·IJO "" NO 1:s so 

" BRD 130 ... 111 NO. 110 so 

" URD l ... ..., ll.• NO ' so 

" BRI "º .... 110 " 12 110 SI 

17 BRI 140 .30 14' NO " ''O 
11 BRJ l ... 140 NO 90 SI 

19 BRD 1:0 ·1~ '-" SI ,. so ,. BRD 160 140 "" 60 SI 

21 BRJ 140 110 NO " so ,, BRI 130 .30 llO 'º IO ''O 
" DRI "' , .. NO 90 so 

" BRI I"' "" NO .. ~o 

" BRD 140 130 NO " so 
L._l 

BRJ>-Bloqum de nin. dtndil 

BRJ•Bloqucodc111M1~ 

.l.QRJ-1!;.elklnco 

IZQ"-
Dlill•Dl:ndio 
11.._Frc:cuend1Clfdlaca 

VAV·~~vaslllC:ll1ar 



TABLA 7 

Características electrocardiográflcas durante la TV. 

I~~--= ¡-"'~ .. ·· A9~S 1 FC 
1 
1 ' 

BRDHH 15 4 (20%) +93º 164 \ ;j ) 
1 -----

( ~-¡ 11 (44%) -104° 196 

BRIHH ,----~ (16;~~-- +~~~-- --- 189 i 
f J 10 . 

-~6 (24º/~) 1 -6~0 _J 151 ¡ 1 t. ) 
TV• Taquicardia ventricular. BRDHH=Bloqueo de la rama derecha 
del haz de Hls. BRIHH=Bloqueo de la rama Izquierda del haz de Hls. 
AQRS .. Je eléctrico. N._ número de pacientes. FC=Frecuencla cardiaca 



í""l.r.•I 

RESULTADOS DEL ESTIJDIO ELECTROFISIOLOGICO 

r.-.'DCCCION MORFOLOOI,\ AfJRS H' T1ron· MEC'A..'JISMO Sl'PRESION 

So " so ~o DER "º RE 

DRD ·l!>O :14 T\'MS " •RD ··~ '" TVti.ts SI 

BRD ~· "º TVMSS 

BRD ·1'1 ,., n"IS 

BRI ~14 TVMSS 

SI 

SI 

" ' BRD ,. T\'!.IS " \O BRD ·'>l:i '" n~IXS SI 

11 BRD 
_,,, 106 T\'MS SI 

" BRD ·l(Jl 110 

13 BRI ,,., :00 

" DRD 117 

" " BRI ~· 
:10 n"\S ''O 

11 BRI .JO '" 
11 

" BRD _,., '-" ....... SI ,. DRD ,., 
" BRI .., \10 T\'!.INS so 

" DRI _,. 
'"' T\'MNS so 

" BRI .,,, :so TVMS SI 

"' BRJ ,JO "º TVMS SI 

" BRD _,. 
'"' ,.,. ... SI ,,,,_, 

"" DRDl:(.41'•> 17 TVMS9(~) l;!(IO'lo) l;!(U"i.) , .... , (~•) BRJl(l~} TYMNS6(~) 

No-Níamcro de pKicdc.Morf'ojogia BIID·B~ de rama d=cdla DRl•Bbpo de rcm izquierda AQRS•J;l<dlorioo IZQ-- DER•derccha F.C.•Frccucoi.i.t canliaca; Trpo T.V.•Tipo de taquicardia vcnlric:ular. TV).fS·T~ wnlriadar 

moaomóñtc1 llmtcnida. T\o'MNS•T~ ~ mmomórfJCt no ~ Me:anitrno AD-Act.ivid.d itap.ncSa. ...... 
mr*1a. Supraión al wnpunil IV•Irvavmo.o. 
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CUADRO! 
RELACION DE PACIENlES CON TVl 
ESTUDIOS REALlZAOOS 

So - """" ......... ECO llOLTER P:F- m' c .. lliOfl'l• 

" 40 P,D NL Tn.IS 

" 'º p NI. sr. NJ, 

" SL SL 

•• P.S.D 

• p NL NL 

" ... P.M.,S NL fa1R SL 
F 38 P.M NL SI. SI. SL XL 

" " P .. \t.D "'" 1'1'.IS 

" 20 p NL SL 
10 F " ,1. NL NL 
11 " 2J NL SL NL 
12 F " p NL .... EV1B NL 
13 " " P.S NL .... 
14 " 12 Ninguno NL NL 

" F 70 P.S,0 NL TVM~S NL 
16 " 19 NL TVMNS NI. 
17 F 'º NL NL NL 
11 " ,. P,AI NL T\'?J.fNS 
19 " " NL 

"' F 21 P,ALS NL TVMNS NL 
21 .. 19 NL TVMNS NL 
22 F 14 NL EV• NL 
23 M NL EV• NL 
24 F 21 NL 
2' M " M NL EV• 
M•M.um.F•Femmino.Slnloctm P.PalpUimcs 0--Dilna,M•Maroo.S•Slncupe NL•NonnaJ 
EV .. ~ Venlricul.-. EV.a-Bi..-.io lVMS-Tlqltic:wdia wnriwi.-monom6d'K:alOllatida TVMNS-TlqlZÍcaniil 
v--.~no.....- PTV·~brdlolwmic:u.ltta (-)"Ncptivos (+)-PtllitiYOI 

c.t-Catdaismo 



CUADROr. 

A.l.JAl.1315 TEA.IPORAL Y POTENCIALU TARDI03 VENTRJCUUJUiS EN PACIE.NlliS CONTAQl.'JCARDlA \.'EhiRJCUt.AR tt>IOPATICA 

NoPa QRSd RMS40 LAS40 RESULTADO 
e 
1 114 17.8 21 
2 109 12.4 44 + 
3 93 43.3 18 
4 
5 96 23.4 27 
6 121 5,6 53 + 
7 73 40.5 25 
8 
9 96 33.I 36 
JO 
11 
12 
13 
14 102 31.2 23 
15 86 51.8 25 
16 106 32.7 22 
17 101 10.5 46 + 
18 87 42.3 16 
19 98 34.4 24 
20 91 18.2 33 
21 
22 
23 
24 
25 85 22.I 17.5 
QRlld-lllnclóa kllal del QRS fülrado valor nonnol<J 14mx¡ 
JlMS.tO:-Raiz a.hda mcdil del voltaje de tu ICftalcs en lot l'.lltimos 40msg. Valor nonnal>20 micro vollios. 
LAS40-Ilur1Ci6a de Ju acn.Ja de boja ampUIUd en loo 6ltimoo 40rma. Valor normo1 <l8-, 
(+)•PositifOI 
(·)·Ncpti-
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