J. L. Serra et al / Rev Fed Arg Cardiol. 2018; 47(1): 03-09 3

Articulo de Revision

Taquicardia auricular focal y taquicardiomiopatia
Focal atrial tachycardia and tachycardiomyopathy

José L Serra, Jorge A Figueroa, Nicolas Fassano

Sanatorio Allende, Nueva Cordoba. Argentina

INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Recibido el 4 de Diciembre de 2017
Aceptado después de revision
el 17 de Enero de 2018

www.revistafac.org.ar

Los autores declaran no tener

conflicto de intereses

Palabras clave:

Taquicardia auricular focal.
Taquicardias supraventriculares.
Taquicardiomiopatia.

Las taquicardias auriculares focales se caracterizan por originarse en un drea pequefia, ex-
tendiéndose por ambas auriculas de forma centrifuga y rapida. Pueden ser provocadas por auto-
matismo anormal, gatillamiento o microrrentrada Son frecuentes en nifios y personas jovenes, sin
cardiopatfa previa, y se presentan frecuentemente como incesantes. Clinicamente varfa desde pa-
cientes asintomadticos hasta poder presentarse con un cuadro de Insuficiencia Cardiaca (IC), como
consecuencia del desarrollo de miocardiopatia dilatada, conocida como “Taquicardiomiopatia”. La
respuesta terapéutica de los diversos antiarritmicos dista de ser ideal, ya sea por ineficacia, intole-
rancia o potenciales efectos adversos a largo plazo. La ablacién por radiofrecuencia, sobre todo con
los sistemas de mapeo electroanatémicos, logra conseguir un tratamiento definitivo en una gran
mayoria de casos.

Taquicardiomiopatia es una entidad que define a la miocardiopatia dilatada provocada por
un sin-ntimero de arritmias. La condicién es que sean taquicardias muy frecuentes o incesantes, o
extrasistolia, fundamentalmente ventricular, con alta carga diaria y persistente en el tiempo. Se han
desarrollado modelos animales de produccién de esta cardiopatia. Se presenta una revisién de la
bibliografia que explica los mecanismos de produccién y de las principales arritmias clinicas que las
presentan.
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ABSTRACT

Focal atrial tachycardia is characterized by origin in a small area, with fast propagation to the
rest of the atria. The main mechanism is abnormal automatism, and less frequently triggered activi-
ty and micro reentry. It is more frequently seen in the pediatric and young age population, without
any other heart disease. They are characterized by being present almost constantly or incessant,
many times asymptomatic or oligosymptomatic. With the passing of time tachycardiomyopathy
may develop. Treatment with antiarrhythmic drugs may fail and radiofrequency ablation is usually
a definite treatment.

Tachycardiomyopathy is a dilated cardiomyopathy caused by different forms of arrhythmias,
mainly incessant supraventricular tachycardia or very frequent and persistent ventricular prema-
ture beats. Different experimental animal models have been developed in order to understand this
entity. A review is made of this experimental entity and of its main clinical presentation.

INTRODUCCION

finido anatémicamente de modo tal que cubre toda la se-

Dentro de las taquicardias supraventriculares, las ta-
quicardias auriculares (TAu) focales se caracterizan por
sustentarse en un sustrato arritmogénico localizado ex-
clusivamente en las auriculas. Dentro de ellas, podemos
describir dos grandes grupos: el Aleteo Auricular (AA)y
la TAu focal.

El AA, se define como una macroreentrada en donde la
despolarizacién auricular gira alrededor de un circuito de-

cuencia del ciclo eléctrico de la taquicardia. Ello se traduce,
en el electrocardiograma, por ausencia de linea isoeléctrica
entre las ondas P .

La TAu focal, por el contrario, se caracteriza por ser
un ritmo organizado que comienza en una pequefia area
(foco), desde donde se extiende de forma centrifuga y ré-
pida por todo el tejido auricular, provocando un silencio
eléctrico posterior, antes del siguiente latido de la taquicar-
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dia. Esto provoca que el tiempo de activacién miocardica de
una ectopia no cubre la totalidad de la longitud del ciclo de
la taquicardia, explicando esto la presencia de linea isoeléc-
trica en el ECG entre las ondas P1.

Las TAu focales generalmente surgen de regiones ana-
témicas bien definidas en las auriculas. Por lo general,
ocurren a lo largo de la Cresta Terminalis en Auricula De-
recha (AD) y cerca de las venas pulmonares en Auricula
Izquierda (AI), aunque pueden originarse en cualquier
otro sitio*>.

Las TAu focales pueden deberse a 3 tipos de mecanis-
mos: automatismo anormal, actividad gatillada y micro-
reentrada. Aunque puede ser dificil definir con precisién
en un paciente en particular el mecanismo arritmogénico,
la comprensién de los mismos puede ayudar con ciertas
decisiones terapéuticas®°.

El automatismo anormal (mecanismo més comtn), es
causado por un ingreso de cargas iénicas positivas duran-
te la fase 4 de la despolarizacién. Desde el punto de vista
clinico, se caracteriza por un inicio paroxistico con un pe-
riodo de "calentamiento” (aceleracién progresiva). Se ve
facilitada por estimulos adrenérgicos. Las maniobras va-
gales, los B-bloqueantes y los antagonistas de los canales
de calcio, tipo diltiazen y verapamilo, pueden suprimir
este tipo de TAu. La adenosina puede provocar una res-
puesta ambigua, no alterdndola o finalizdndola en forma
transitoria y breve?®.

La actividad gatillada es el mecanismo por el cual la cé-
lula cardfaca se despolariza debido a post-potenciales tar-
dios que ocurren durante la repolarizacién. El papel de los
mismos en las TAu parece ser limitado a la intoxicacion di-
gitalica’. Pueden tener un periodo de calentamiento y son
facilitadas por catecolaminas. Al igual que en las por auto-
matismo anormal, las maniobras vagales, B-bloqueantes,
antagonistas de los canales de calcio y adenosina pueden
terminar este tipo de TAu®®.

En la reentrada, un circuito auto-perpetuable viaja alre-
dedor de un area conformada por elementos anatémicos y
/ o0 de miocardio patolégico (fibrosis, inflamacién, parches,
etc.), en un camino que contiene una zona de conduccién
lenta y permite que se sostenga la arritmia. Si el circuito
de reentrada es pequefio (micro-reentrada, definida como
<3 cm de didmetro), la TAu sigue siendo clasificada como
focal. Sin embargo, si el circuito de reentrada es mayor (>3
cm), se clasifica como una macro-reentrada o AA.

A diferencia de las TAu focales micro-reentrantes que
pueden ser ablacionadas con aplicaciones de Rf en una
pequefia area, los AA requieren lesiones lineales bastan-
tes amplias de ablacién. Esta forma de TAu focal ha de-
mostrado ser insensible a la adenosina’. La respuesta a la
terminacién farmacolégica con adenosina puede ser una
estrategia diagnodstica ttil. Generalmente esta droga pro-
voca un Bloqueo Auriculo-Ventricular (BAV) transitorio
que ayuda al diagnéstico diferencial entre TAu y AA, por
un lado, con todo otro tipo de taquicarritmia supraventri-
cular en las cuales, al bloquearse el Nédulo Auriculo Ven-

tricular (NAV), finaliza la taquiarritmia en cuestion. Si, en
una TAu, ademds de bloquear el NAV transitoriamente sin
cesar la taquicardia, en algtin momento inmediatamente
posterior cesa transitoriamente la taquicardia, aboga en
favor de un mecanismo de automatismo o gatillamiento,
mds que en microreentrada9. Markowitz y col. han pro-
puesto un algoritmo para diferenciar el mecanismo de
TAu focal basado en la respuesta a la adenosina™.

Observaciones que ayudan al diagndstico electrocardio-
grafico de una TAu focal son las siguientes. Generalmente
la localizacién de la onda P en el ciclo R-R’ es variable, ya
que dependerd de 2 factores principales a saber. Uno, la
frecuencia de la taquicardia: mientras mds rdpida, el inter-
valo P-R serd mayor, debido al enlentecimiento fisioldgico
que tendra la conduccién en el NAV. El segundo factor es
el status conductivo del NAV, influenciado por factores
del momento (status neurovegetativo), circunstanciales
(por ejemplo, farmacos enlentecedores de la conduccién),
fijos (edad del pte, etc.) (Figura 1). Al tener la oportunidad
de observar el inicio de un episodio de TAu focal, la pri-
mera onda P es igual a las siguientes y presenta general-
mente un momento inicial de “calentamiento”, o sea una
aceleracién progresiva de la frecuencia hasta llegar a una
frecuencia més estable y fija. Al final de un episodio se
puede observar el fenémeno opuesto, de “enfriamiento”
o desaceleraciéon de la misma (Figura 2). Finalmente, en
forma espontdnea o por maniobras vagales o fdrmacos
bloqueadores del NAYV, se puede observar un momento de
BAYV, generalmente de 2do grado, sin finalizacién de la ta-
quicardia, evidenciando la ausencia del NAV como parte
del sustrato electrofisiol6gico que mantiene la taquicardia
(Figura 3).

En el caso clinico presentado en este nimero de la Re-
vista de la Federacién Argentina de Cardiologia", el com-
portamiento electrofisiolégico de la taquicardia presenta-
ba los siguientes aspectos: calentamiento, despolarizacién
auricular centrifuga sin cubrir la totalidad de la longitud
del ciclo auricular, no se indujo con estimulacién, se vio
facilitada por estimulacién adrenérgica (isoproterenol),
respondié a la adenosina produciendo la supresién transi-
toria de la taquicardia y tuvo respuesta parcial a los Beta
Bloqueantes. Por tales hallazgos se concluy6 en que el me-
canismo focal con automatismo anormal podria ser el que
presentaba la paciente.

El anélisis de la morfologia de la onda P en el electro-
cardiograma de 12 derivaciones durante taquicardia pue-
de ser dtil para determinar la ubicacién anatémica del
foco. Las derivaciones aVL y V1 son las mds ttiles para
distinguir entre origen izquierdo y derecho'>. Una onda
P positiva o bifésica en aVL predice un origen auricular
derecho con una sensibilidad de 88% y una especificidad
de 79%. En V1, una onda negativa o bifdsica con porcion
terminal negativa demostré una especificidad del 100%
para un foco auricular derecho y una positiva o bifdsica
con porcién terminal positiva demostré una sensibilidad
del 100% para un foco auricular izquierdo’. Ademads, las
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FIGURA 1.

Taquicardia auricular, conducciéon A-V 1 a 1. Onda P sefializada
con flecha. Intervalo R-P mayor que P-R’.
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FIGURA 2.

Final de taquicardia auricular (TAu) con fenémeno de enlenteci-
miento. Flecha indica tltima onda P del episodio. Unica onda P
sinusal diferente en su morfologia a la onda P de la TAu. Inme-
diato reinicio de la misma TAu con fenémeno de aceleracién de
su frecuencia. Los nimeros reflejan los ciclos en milisegundos. La
morfologia de la lera onda P de la TAu es igual a las siguientes.
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FIGURA 3.

Tres tiras electrocardiogréficas de registro continuo. TAu que mues-
tra, por efecto de verapamilo endovenoso, momentos de BAV tipo
Wenckebach antes de finalizar. Flechas sélidas muestran ondas P
de la TAu bloqueadas. Intervalos P-R expresados en milisegundos,
mostrando su prolongacién caracteristica. Flecha de punto redon-
do muestra la tltima onda P de la TAu. Flecha de guion muestra la
primera onda P de Ritmo Sinusal.

derivaciones II, IIl y aVF pueden ayudar a diferenciar un
foco superior (onda P positiva) de uno inferior (onda P
negativa). Una P negativa en aVR sugiere una localizacién
lateral derecha, especificamente la cresta terminal, con
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 93%"".

Existen algoritmos especificos que permiten localizar el
sitio atin mds precisamente'?!4,

En la paciente del caso clinico referido", la onda P era
positiva en DI, isodifdsica en aVL, negativaen V1y V2, y
positiva de V3 a V6 lo cual hacia sospechar un origen dere-
cho. La positividad en derivaciones inferiores, orient6 en
el mapeo, a la busqueda de un origen mds bien superior.
La derivacién aVR era negativa, lo cual sugeria su locali-
zacién en la Cresta Terminal o cercana a ella.

Aunque no existen grandes estudios sobre el trata-
miento médico de las TAu focales, conforme los datos
reportados, los beta bloqueantes™ y los antagonistas de
los canales de calcio son al menos parcialmente efecti-
vos, particularmente si el mecanismo subyacente es una
automaticidad anormal o actividad gatillada® 's. Por su
perfil de seguridad, estos fdrmacos suelen ser terapia de
primera linea.

Desde el punto de vista clinico, los pacientes con TAu
pueden ser desde asintomadticos hasta presentar IC indu-
cida por taquicardia, condicién que se denomina “Taqui-
cardiomiopatia” (TCMP)" 8. Este tiltimo escenario debe
ser tenido en cuenta ya que los pacientes con TAu ince-
sante e IC pueden ser diagnosticados erréneamente como
taquicardia sinusal compensatoria en el contexto de una
miocardiopatia dilatada “idiopdtica”. La TCMP inducida
por TAu es mds comtdn en varones con taquicardias in-
cesantes, lentas y, en aquellos que surgen de las orejuelas
auriculares. La ablacién curativa del foco de la taquicardia
puede revertir esta miocardiopatia'.

TAQUICARDIOMIOPATIA

Es la disfuncién miocdrdica sistélica y diastdlica, con di-
versos grados de dilatacién, con o sin manifestaciones clini-
cas de IC, causada por una arritmia. Esta disfuncién puede
ser exclusivamente provocada por la arritmia, o en el caso
de una cardiopatia pre-existente, la arritmia comprometer
atin més la disfuncién ya presente, en cuyo caso hay multi-
ple causalidad. Experimentalmente, se observa en animales
inducida por estimulacién rdpida y persistente, auricular o
ventricular, y en clinica por taquiarritmias supraventricula-
res o ventriculares sostenidas o iterativas y por extrasistolia
frecuente.

La reversibilidad del proceso, atin en forma no completa,
al finalizar el programa experimental de estimulacién rapi-
day constante, o al finalizar la arritmia clinica o al controlar
su frecuencia, es lo que confirma su diagnostico retrospec-
tivamente'® -2,

Whipple fue el primero en describir una TCMP induci-
da experimentalmente por estimulacién auricular rdpida y
persistente®.
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Fisiopatologia en modelos experimentales.

La estimulacién auricular y ventricular rdpida en ani-
males, es otro de los modelos experimentales de desa-
rrollo de miocardiopatia e IC, junto con los modelos de
sobrecarga de presién, de volumen y por produccién de
infarto. Los mds usados son la estimulacién ventricular
derecha rdpida, en perros, con electrodos endocavitarios,
a 250 latidos por minuto durante 3 a 4 semanas. Otros la-
boratorios utilizan cerdos, con estimulacién auricular por
medio de electrodos epicardicos.

Las alteraciones, a todo nivel observadas, son similares:
* En fase temprana de estimulacién rdpida ocurre caida

de la Fraccién de Eyeccién (FE) por disfuncién de la con-

tractilidad.

® Posteriormente ocurre dilatacién ventricular con adelga-
zamiento de las paredes, sin cambios en la masa ventri-
cular izquierda.

¢ Ladilatacién de los ventriculos se acompana de falta de
hipertrofia ventricular izquierda. Esto lleva a un aumen-
to del stress parietal con mayor reducciéon de la funcion
de bomba.

e Disfuncién diastélica manifestada en enlentecimientos
de los indices de relajacién y llenado ventricular.

* Fibrosis subendocérdica.

¢ El ventriculo derecho responde de manera algo diferente
al izquierdo: ademds de dilatacién se observa también
hipertrofia. En comparacién, el derecho conserva mayor
funcién contréctil del miocito.

e A medida que se prolonga el tiempo de estimulacién,
mayor es la evidencia de IC con incremento de presiones
ventriculares diastdlicas, presiones auriculares y de la
resistencia vascular sistémica.

¢ La estimulacién auricular rdpida afecta también la fun-
cién sistélica y diastélica atrial, provocando su dilatacién,
por mecanismos intrinsecos similares a los ventriculares.

e Al cesar la estimulacién, sobreviene la recuperacién de
los didmetros, total o parcialmente y de la funcién sisté-
lica. Suele persistir algo de disfuncién diastélica, sobre
todo cuando se produjo cierto grado de hipertrofia®-?’.

Mecanismos fisio-patogénicos involucrados.

Se producen alteraciones en el miocito, funcionales y en
su arquitectura; en la excitacién / contraccién y cambios en
la viabilidad celular; como asi también en la matriz extra-
celular.

Miocito: Se observa en paralelo al deterioro de la fun-
cién sistdlica general, la progresién de defeccién intrinseca
en la intensidad y extensién del acortamiento del miocito,
observado experimentalmente, tanto en un medio aislado,
como adherido a la membrana basal. Existe una merma en
la concentracién de miofibrillas y reduccién en su respues-
ta a una carga de CA++ extracelular. Asi mismo presenta
un deterioro en su relajacién. Se alargan, pero no por incre-
mento de miofibrillas.

En los modelos experimentales de sobrecarga sistélica
y diastélica se observa un incremento de mitocondrias, lo

que lleva a una capacidad aumentada de sintesis de ATP y
de produccién de proteinas contréctiles, provocando multi-
plicacién de sarcémeros, en forma paralela en la sobrecarga
sistdlica y agregados en serie en la sobrecarga diastdlica, y
por ende incremento en la dimensién de los miocitos por
aumento del niimero de miofibrillas de la masa ventricular.
Por el contrario, en los modelos de TCMP existe una dis-
minucién de la concentracién de mitocondrias, con altera-
ciones morfoldgicas y funcionales de las mismas, y en con-
secuencia disminucién de la formacién de miofibrillas®-%.

Los ttbulos-T, extensiones del sarcolema o membrana
celular, hacia los sarcémeros, justo por encima de la linea Z,
son indispensables en la correcta trasmisién del potencial
de accién y contraccién muscular, en el acoplamiento entre
la excitacién y la contraccién. En estos modelos expimenta-
les se observa una deplecién de tiibulos T, asociado con dis-
minucién de la densidad de los canales de L-Ca ++ y de los
receptores B adrenérgicos en el sarcolema y en los mismos
tibulos. Esta pérdida heterogénea de los tabulos T resulta
en anormalidades en el acoplamiento de la excitacién-con-
traccién deteriorando la eficiencia contréctil *.

Trastornos de la matriz extracelular del miocardio y
de la interface sarcolema / membrana basal: consta de 3
componentes, a saber: coldgeno fibrilar, membrana basal
(MB) y proteoglicanos, es no solo la estructura sobre la que
se apoyan los miocitos, sino que cumple un importante rol
en la funcién sistélica (transmision de fuerza contréctil) y
diastélica (mantencién del alineamiento celular). En estos
casos se observa una caida en la concentracién y densidad
del coldgeno, como asi también un aumento de los proteo-
glicanos. El miocito, a través de su membrana celular -sar-
colema- se une, se “ancla”, a esta matriz, a través de uno de
sus componentes, la MB. Se observa en estos modelos expe-
rimentales una alteracién de los sitios de unién miocito /
MB, provocando deslizamiento y mal alineamiento de ellos
dentro del miocardio, disminucién de la fuerza contractil y
de transmision a través de la pared ventricular. También se
observa una disrupcion en la continuidad de la MB% 3!,

Isquemia por disminucién del flujo miocdrdico y de la
reserva coronaria. Sin alteraciones en la microestructura,
ni en la densidad de las arteriolas y capilares. Puede ser
por un incremento de la presién de fin de didstole. Una vez
recuperada la funcién cardfaca post finalizacién del pro-
tocolo de estimulacién se observa el retorno del flujo mio-
cardico en reposo, aunque puede persistir un inadecuado
incremento frente a un aumento de la frecuencia o estimulo
vasodilatador®.

Disminucion y mala utilizacion de la energia por un in-
cremento del metabolismo. Se observa en capas subendo-
cdrdicas un deterioro de las mitocondrias con disminucién
de la citocromo oxidasa mitocondrial, caida de la actividad
de la creatinkinasa y del contenido de glucégeno, ATP y
ATPasa N+-K+, mientras que existe mayor betaoxidacién
23,34-36.

Fisiopatologia del Calcio. En condiciones de normali-
dad el aumento de la frecuencia cardfaca lleva a un incre-
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mento del inotropismo. En la estimulacién rdpida y conti-
nua se altera esta relaciéon positiva por alteraciones en el
manejo del Ca++. Se ha evidenciado una disminucién en
el Reticulo Sarcopldsmatico de la cantidad y actividad de
los canales liberadores de CA++. Esto afecta el proceso de
excitacion/ contraccién y como consecuencia defecciona la
respuesta inotrépica.

La extraccién de Ca++ ocurre principalmente por el inter-
cambiador de NA+/-Ca++ del sarcolema. En concierto con
el reticulo sarcopldsmico (RS), este intercambiador restau-
ra el Ca++ citos6lico a los niveles diastdlicos, por lo tanto,
causando la normal relajacién. Con la taquicardia, hay un
desproporcionado aumento del contenido de Ca++ en el RS,
causando extrusién de Ca++ en un medio de alto contenido
de Ca++, lo que se manifiesta como contractura diastélica.
La taquicardia provoca relajaciéon incompleta, el miocardio
permanece en un estado de constante activacién, que puede
ser descripto como una “contractura diastdlica o parcial”.

Alteraciones en la dindmica del Ca++ y en el transporte
del Ca+ pueden demorar en su regresién hasta unas 4 se-
manas post cese de la sobre-estimulacién 3> 374,

Activacion Neurohumoral. Existe un incremento tem-
prano de los niveles de péptido natriurético plasmatico,
atrial y cerebral. Luego, se estacionan o incluso disminuyen
algo, expresando una disminucién en su produccién, o el
incremento en su degradacién. Los niveles plasmaticos re-
cuperan la normalidad luego de 4 semanas post cese de la
estimulacion®" 2,

Asf mismo se observa mayor activaciéon del sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona con incremento de los
niveles de noradrenalina en primer lugar, seguido poste-
riormente por mayor actividad de renina, con participacién
en la retencién de liquido, no lo suficientemente contra-
restado por el incremento de los factores natriuréticos. Esto
es atenuado en un modelo de estimulacién rédpida en los
tratados con IECA**, Existe una disminucién de la den-
sidad de receptores beta adrenérgicos y de la produccién
de AMP ciclico mediado por la estimulacién beta adrenér-
gica, por ende, una depresién de la respuesta miocédrdica
a la beta estimulacién. A su vez el tratamiento con IECA
en estos modelos experimentales evita dichas alteraciones
en los receptores y atentia varios de los efectos negativos
sobre estructura y funcién cardiaca® *. Los mediadores de
vasodilatacién, como la respuesta al Oxido Nitrico, se de-
terioran con una reduccién en su produccién en los vasos
coronarios, en estos modelos *.

Otro proceso involucrado es el imbalance entre vias pro
y anti-oxidantes. El stress oxidativo estd involucrado en
procesos como los de la IC. Este stress oxidativo incrementa
la accién de citokinas proinflamatorias, como el factor alfa
de necrosis tumoral, pro-apoptéticas, con la consiguiente
pérdida de miocitos y posterior fibrosis reparativa de reem-
plazo. Existe también incrementa la actividad de las meta-
loproteinasas que afectan negativamente la matriz extrace-
lular, degradando algunos de sus componentes 7324749,

Reversibilidad del proceso. Las modificaciones referidas

previamente son reversibles al cesar la estimulacién, nor-
malizdndose también las alteraciones hemodindmicas. En
ocasiones con programas de estimulaciéon que superan las
4 semanas, algunos cambios son no reversibles, como lo es
la disfuncién contréctil de algunos miocitos y la disfuncién
diastélica persistente, asociada a cierta hipertrofia ventricu-
lar por proliferacion de coldgeno '8 3%,

Taquicardiomiopatia en la clinica.

Un sin ntimero de taquiarritmias supraventriculares y
ventriculares, sostenidas en el tiempo, o intermitentes pero
muy frecuentes, incluso la extrasistolia ventricular se han
involucrado en el desarrollo de esta entidad.

Algunas publicaciones prefieren definir a esta entidad
objetivamente, con pardmetros de funcionalidad y vola-
menes, como, por ejemplo, la presencia de una fraccién de
eyeccién ventricular izquierda <50% en ausencia de toda
posible subyacente cardiopatia, y su mejorfa de al menos
15% después de suprimir la arritmia o controlar su frecuen-
cia ventricular. Esta condicién es totalmente relativa, ya que
lo importante no es la cuantificacion sino la evolucién. Asi
una situacién en la que la funcién sistélica y la dilatacién
ventricular, sea cual fuere su magnitud, mejora o se norma-
liza post remisién de la taquiarritmia o de la extrasistolia
aboga por el diagnéstico.

El curso temporal que existe en los modelos animales y
lo que ocurre en la clinica es diferente. Existen muchas va-
riables no manejables al intentar comparar, incluso en los
modelos animales entre si. En los humanos la mayoria de los
estudios son indirectos, derivados de observaciones clinicas.

Es muy variable también su desarrollo, ya que mdltiples
factores clinicos y los propios de la arritmia en cuestion
pueden ser contribuyentes para acelerar o atenuar dicho
proceso. Estos incluyen la edad; el tipo, frecuencia, dura-
cién, regularidad o irregularidad, persistencia o intermiten-
cia de la arritmia y la presencia o no de co-morbilidades, sin
poder determinar la frecuencia limite de una taquicardia
para su desarrollo.

Existe referencia de que la genética puede intervenir fa-
voreciendo su desarrollo. En un reporte de pacientes con
una alteracion en el gen de la ECA (un polimorfismo ho-
mocigoto de delecién en el gen involucrado en la enzima
convertidora de angiotensina) tiene mayor predisposicion
a padecer de TCMP>".

Debe sospecharse su diagndstico ante una disfuncién
ventricular de reciente comienzo, en un paciente con una
taquiarritmia recurrente o permanente, descartando otras
patologias causantes. Se caracteriza en principio, por au-
sencia de hipertrofia ventricular, con relativamente norma-
les o ligeramente incrementadas dimensiones ventricula-
res. Fundamentalmente un didmetro de fin de didstole de
ventriculo izquierdo no muy aumentado es un pardmetro
mas fuertemente sugestivo de este diagndstico *2.

Lo mds importante para su diagnéstico es el hecho de una
recuperacion de funcién post control de la taquicardia, en un
tiempo variable, generalmente breve de 1 a 6 meses, depen-
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diendo de la magnitud del deterioro inicial. Esta mejorfa post
finalizacién de la arritmia es extremadamente variable. De
completa a nula, en cuyo caso serd dificil confirmar el diag-
néstico. El mayor mejoramiento, cuando ocurre, es en el ler
mes, luego continua una lenta recuperacién, alcanzando el
maximo a los 6 a 8 meses. La completa reversibilidad de esta
condicién depende si habia o no otra cardiopatia subyacente
y del tiempo de persistencia de la arritmia ®.

Post supresion de la arritmia se observé un desceno brus-
co de los valores de NT-proBNP, mayor que lo que ocurre
en la correccién de otras cardiopatias *. Otro factor a tener
en cuenta al momento de sospechar su presencia es una ré-
pida recaida de funcién cuando recidiva la taquiartitmia.
La ausencia de fibrosis en la resonancia apoya también el
diagndstico, pero su presencia no la descarta, ya que podria
implicar se trate de arritmia muy prolongada y persistente®.

La biopsia del VD puede revelar hallazgos inespecificos,
como algo de fibrosis intersticial. La sospecha de esta enti-
dad no debe llevar a la indicacién de biopsia, ya que no da
informacién ttil para su confirmacién.

Su incidencia es variable dependiendo de diversos
factores y del tipo y duracién de arritmia. La incidencia
depende fundamentalmente de la poblacién estudiada,
siendo mayor en centros que especificamente tratan ta-
quiarritmias. Por ejemplo, en un estudio de 625 pacientes
derivados para ablacién, la TCMP se diagnosticé en el 2,7%
(n=17)%.

La incidencia de la TCMP es también variable segtn el
tipo de arritmias. Las mds frecuentemente involucradas
son la FA, el AA, la TAu focal y la Taquicardia permanente
unional, reciprocante. También estd claramente descripta la
TCMP en la extrasistolia ventricular frecuente sin cardiopa-
tfa estructural.

En una publicacién de 345 pacientes con TAu focal, deri-
vados para ablacién, estuvo presente algtin grado de TCMP
en el 10% de los casos, siendo mds frecuente en los mds j6-
venes, en varones y en las taquicardias con frecuencias mas
lentas. ;Esto dltimo podria explicarse porque al ser mads
lentas, serfan mejor toleradas, y por ende transcurrir mas
tiempo antes de recurrir a la consulta? .

Otra taquiarritmia con significativa presencia de TCMP
es la “taquicardia permanente unional reciprocante”, o por re-
entrada A-V utilizando una via accesoria oculta con con-
duccién lenta (también llamada Taquicardia de Coummel),
frecuente en la poblacién pedidtrica, donde se ha descripto
la presencia de TCMP en hasta el 20 al 50% 5.

En el Aleteo Au su presencia es posible en la medida que
el paciente sea oligosintomatico y demore la primer consul-
ta. La incidencia es cercana al 18% en un grupo derivado
para ablacion .

Es adn mds dificil definir la incidencia de TCMP en la
FAu. Existe una interaccién entre IC y esta arritmia que
puede dificultar el diagndstico especifico en un paciente
particular y més atin el andlisis en conjunto de grupos de
pacientes. Se potencian estas 2 entidades, muchas veces
dificultando el poder determinar si la FAu es la causante

original de la miocardiopatia o viceversa. Aun asf, la FAu
serfa la causa mds frecuente de TCMP 2.

Se puede diagnosticar la TCMP cuando el retorno a rit-
mo sinusal, o el muy buen control de la frecuencia ventricu-
lar, provocan una recuperaciéon completa de la disfuncién
ventricular. Mds a menudo se da la situacién de que, sobre
una cardiopatfa preexistente, la FAu empeore la funcién
ventricular, generando un circulo vicioso donde el deterio-
ro de la funcién facilita la permanencia de la FAu®. En esta
arritmia, los factores causantes de la TCMP son la frecuen-
cia ventricular elevada y su irregularidad, la pérdida de la
“patada auricular”, el deterioro del llenado diastdlico, y la
caida del volumen sistdlico, entre otros * .

Arritmia ventricular. Ante esta arritmia es importante
recalcar que la mayoria de los pacientes con extrasistolia
ventricular frecuente no desarrollan TCMP ®. Se ha inten-
tando determinar cudles son las caracteristicas para que
esta arritmia favorezca la produccion de TCMP, sin que
ningun factor esté confirmado con certeza. El predictor
mads importante parece ser la carga diaria de arritmia, por
encima del 10 al 20% valorada por monitoreos Holter de
24 horas ®” %8, Otras caracteristicas incluyen: sexo masculi-
no, mayor indice masa corporal, extrasistolias ventricula-
res asintomadticas que dilatan la consulta. Mayor ancho del
QRS podria abogar por un origen lateral en alguno de am-
bos ventriculos, mayor asincronia inter e intraventricular,
o una disrupcién basal de las fibras miocadrdicas presente
desde el inicio. También se han descripto como posibles fac-
tores el eje frontal del QRS de la extrasistole desviado a la
izquierda, mayor dispersién del intervalo de acoplamiento,
extrasistolias interpoladas, presencia de ondas P retrégra-
das, polimorfismo y presencia de taquicardia ventricular no
sostenida TVNS -7,

Los mecanismos que llevan a que la extrasistolia fre-
cuente provoque TCMP no son bien comprendidos. Las
hipétesis incluyen: disincronia ventricular, problemas en el
manejo del Ca++ por los breves intervalos de acoplamiento,
llenado anormal ventricular por la pausa post extrasistolia.
En un modelo animal de extrasistolia por medio de estimu-
lacién ventricular, no se ha observado inflamacion, fibrosis
ni apoptosis, ni anormalidades mitocondriales 7.

La extrasistolia auricular y la ausencia de sitios especi-
ficos de origen de esta arritmia, como causante de TCMP,
sugieren que no serfa s6lo un tema de disincronia el por
abordat en la extrasistolia™.

En poblacion pedidtrica especificamente, un registro
internacional sefiala a la TAu focal (59%) ya la taquicardia
unional reciprocante (23%) como las arritmias responsables
mads frecuentes de uan TCMP. Factores que predijeron una
mejor recuperacién fueron: edad mds joven, mayor fre-
cuencia cardiaca de la taquicardia, y menor deterioro de la
funcion ventricular al momento del diagnéstico. La funcién
sistélica se recupera antes que los didmetros diastélicos 7.

La recuperacion de la funcién ventricular y de los vola-
menes sistélicos ocurre, aunque con menor frecuencia para
los volimenes diastélicos, dependiendo en gran medida
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de la magnitud inicial del trastorno”. En un estudio de 18
pacientes con TCMP por TAu en los que mejor6 la fraccién
de eyeccién post ablacién, sutiles alteraciones en estructu-
ra y funcién del ventriculo izquierdo estuvieron presentes
a 5 afos, con cavidades mas dilatadas, menor fraccion de
eyeccién, menor strain miocdrdico y evidencias de fibro-
sis difusa en estudios de Resonancia Magnética Nuclear 7.
Existe recuperacién del flujo coronario, pero con disminu-
cién de la reserva coronaria. La recidiva de la taquiarritmia
puede precipitar rdpidamente la recaida de la TCMP con
incremento de la demanda de O2 y resultar en una nueva
disminucién del flujo coronario y de la funcién ventricular
con una mds rdpida reaparicién de la miocardiopatia ®.

El Tratamiento consiste basica y fundamentalmente en
la eliminacién de la arritmia o en su defecto en el control
de la frecuencia cardiaca (factible en el caso de la FA per-
manente).

Los antagonistas neurohumorales estdn claramente indi-
cados desde el diagnéstico y hasta la resolucién de la TCMP.
El tratamiento con IECA mostré en modelos experimenta-
les que ayuda a atenuar las alteraciones en los receptores
Beta y los efectos negativos sobre la estructura y funcién
cardiaca **. No estarfa claramente definido como proseguir
con ellos en el caso de una completa resolucién. Otros far-
macos, como por ejemplo diuréticos, estardn indicados de
acuerdo al grado / deterioro hemodindmico funcional.
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