Taquicardiomiopatia: una causa reversible y
poco reconocida de falla cardiaca
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RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 74 anos de edad, con sindrome de falla cardiaca, ante-
cedente de enfermedad coronaria con revascularizacidon percutédnea previa y flutter auricular
con respuesta ventricular rdpida sin adecuado control con betabloqueadores y antiarritmicos;
tenia dilatacion progresiva del ventriculo izquierdo, deterioro de la funcién sistélica y de la
fraccidn de eyeccidn hasta 18%, luego del episodio de arritmia incesante. Se demostrd en la
angiografia coronaria estenosis moderada a grave de los stents previamente implantados en
las arterias descendente anterior y circunfleja, por lo cual se implantaron stents medicados.
Posteriormente se hizo cardioversidn eléctrica exitosa y cuatro semanas después permanecia
en ritmo sinusal con recuperacion de la funcién ventricular, evidenciada por la normalizacion
de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, lo que corrobor¢ la presuncién diagnos-
tica de taquicardiomiopatia.
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SUMMARY

Tachycardiomyopathy: a reversible little known cause of heart failure

We report the case of a 74 year-old woman with heart failure syndrome, history of coronary
artery disease with percutaneous revascularization and atrial flutter with rapid ventricular
response without adequate control with beta-blockers and antiarrhythmic therapy, dilated left
ventricle with impaired systolic function and ejection fraction of 18%; she had stent restenosis
in the left anterior descending and the circumflex arteries. Medicated stents were implanted.
Successful electrical cardioversion was performed and four weekRs later she remained in sinus
rhythm; ventricular function was normalized with ejection fraction of 60%, which corroborated
the presumptive diagnosis of tachycardiomyopathy.
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INTRODUCCION

La relacion entre taquiarritmias y falla cardiaca fue
descrita desde 1949 en pacientes con fibrilacién auri-
cular y disfuncién ventricular reversible (1). Es dificil
definir la relacién causa-efecto cuando se presentan
en forma simultaneay surge entonces el interrogante de
qué ocurrié primero, si la cardiopatia llevo a la dila-
tacion de las cavidades y a la generacidn de arritmias
o si la arritmia, frecuentemente de origen supraven-
tricular, con respuesta ventricular elevada en forma
persistente, produce la dilatacién y disfuncion ventri-
culares, lo que se conoce como taquicardiomiopatia.

Representa un reto diagnostico, que muchas veces se
confirma en forma retrospectiva con la mejoria de
la funcién ventricular al controlar la arritmia como
ocurrié en el caso que presentamos a continuaciéon;
sin embargo, es importante tener un alto grado de
sospecha clinica y reconocerla como posible causa.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo femenino, de 74 anos de edad con
antecedentes de hipertension arterial, hipotiroidismo,
artritis reumatoide y enfermedad coronaria de dos
vasos revascularizada en el ano 2004 con stents
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convencionales en las arterias descendente anterior
y circunfleja. Consulté por un cuadro clinico de dos
meses de evolucidon de palpitaciones intensas, rela-
cionadas con eventos cercanos al sincope y con dis-
nea de pequenos esfuerzos y ortopnea en los 15 dias
previos a la hospitalizacion. El dia de su ingreso pre-
sentd dolor tordcico opresivo precedido de palpita-
ciones intensas y un evento cercano al sincope. Reci-
bia tratamiento ambulatorio con losartan 50 mg cada 12
horas, acido acetil-salicilico 100 mg dia, lovastatina 20
mg dia, cloroquina 150 mg dia y acido félico 1 mg dia.

Al examen fisico se encontraba taquicardica con fre-
cuencia cardiaca de 150 latidos por minuto, pulso
regular de 150 por minuto, sin déficit, presion arte-
rial 129/96 mm Hg, saturacién 98% con FiO, del 32%,
ingurgitaciéon yugular grado II a 45 grados, ruidos
cardiacos ritmicos, sin S3, con soplo sistolico en foco
mitral GIV/VI y crépitos en ambas bases pulmonares.

Al ingreso se le hizo electrocardiograma de doce deri-
vaciones que mostraba ritmo de flutter auricular con
respuesta ventricular rapida (figura 1). En la radiogratia
de torax se observaron aumento del indice cardioto-
racico y congestion perihiliar y bibasal. Se le hizo
ecocardiografia transtoracica (figura 2).
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Figura 1. Electrocardiograma inicial con ritmo de flutter auricular
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Figura 2. Ecocardiografia transtoracica inicial con dilatacién ventricular

En la ecocardiografia se demostraron: alteraciones
segmentarias de la contractilidad con acinesia del
septum anterior e hipocinesia grave de los demas
segmentos, con fracciéon de eyeccion estimada del
18% por el método de Simpson. Didmetro diastolico
4,2 cm, didmetro sistélico 3,7 cm, insuficiencia mitral
moderada grado III/IV e insuficiencia trictispide grado
[I/1¥, dilatacion del ventriculo derecho y presion sisto-
lica de la arteria pulmonar de 34 mm Hg estimada por
la velocidad de regurgitacion tricuspidea. Dilatacion
grave de la auricula izquierda. En la ecocardiografia
de seis meses atras se hallaron funcién sistdlica del
ventriculo izquierdo conservada, con fraccién de
eyeccion estimada en 65% y leve dilatacion de la auri-
cula izquierda. Se le hizo determinacién de troponina
que fue positiva 0,230 ng/mL. Con el cuadro clinico
anterior y con base en la presencia de factores de riesgo
coronario, enfermedad coronaria previa establecida,
dolor toracico tipico y elevacion de biomarcadores
se decidié hacer coronariografia con posibilidad de
intervencion (figura 3). Dada la historia de palpita-
ciones frecuentes relacionadas con eventos cercanos
al sincope y la demostracion de flutter auricular in-
cesante con respuesta ventricular rdpida asociada al
deterioro grave de su funcion ventricular en menos
de seis meses de evolucion, se planted la posibilidad
diagnostica de taquicardiomiopatia.

La angiografia demostré reestenosis moderada a
grave de ambos stents convencionales, por o que se
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hicieron, con éxito, angioplastia e implante de stents
medicados. Se inici6 tratamiento con &cido acetil-
salicilico, clopidogrel, anticoagulacion, carvedilol,
digoxina y amiodarona, pero permanecio en ritmo de
flutter auricular y no se logré control de la respuesta
ventricular.

Figura 3. Angiografia coronaria que demuestra reestenosis
intrastent
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Se le hizo ecocardiografia transesofagica en la que se
descartaron trombos en la auriculilla y se realizo car-
dioversidn eléctrica con 200 joules, con lo que retornd
al ritmo sinusal. Se la dio de alta con amiodarona
400 mg dia y anticoagulacién a dosis plena, y se soli-
citaron ecocardiografia de control y monitorizacion
Holter en cuatro semanas (figuras 4 y 5).

En la monitorizacién Holter reportaron permanencia
en ritmo sinusal con frecuencia cardiaca promedio
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de 68 latidos por minuto, sin episodios de taquiarritmia
y con adecuada variabilidad de la frecuencia cardiaca.
En la ecocardiografia de control se hallaron ventriculo
izquierdo de dimensiones y contractilidad normales,
con fraccién de eyeccién estimada en 65%. Ventriculo
derecho sin dilatacion, dilatacion leve de la auricula
izquierda, disfuncion diastélica por alteracion en la re-
lajacién, presion sistdlica de la arteria pulmonar esti-
mada en 35 mm Hg e insuficiencia mitral leve.
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Figura 4. Monitoreo Holter a las cuatro semanas de la cardioversion eléctrica

Figura 5. Ecocardiografia transtoracica de control con mejoria
de la funcién ventricular
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El seguimiento clinico, ecocardiografico y electrocar-
diografico con monitorizacién Holter cuatro semanas
después de la intervencion coronaria y cardioversion
eléctrica de su arritmia demostré un cambio signifi-
cativo en el estado funcional, recuperacién completa
de la funcion ventricular izquierda, de la remodela-
cién del ventriculo izquierdo, el derecho y la auricula
izquierda, disminucién de la presion sistdlica de la ar-
teria pulmonar, con mejoria de la insuficiencia mitral.

La historia clinica previa y los cambios tan notorios
en tan corto tiempo poscardioversidon eléctrica con
control de la arritmia confirman el diagnoéstico de
taquicardiomiopatia como la causa de la disfuncién
ventricular izquierda de la paciente. La mejoria en
la fraccion de eyeccion no se podria atribuir al trata-
miento médico de la falla cardiaca, que en el mejor
de los casos se asocia con recuperacion entre 10% y
29% de la fraccidn de eyeccidn como se encontrd en
un reciente metaanalisis (2). Tampoco se puede atri-
buir a la revascularizacién percutanea en una paciente
sin angina de esfuerzo, cuyo episodio de dolor toracico
agudo estuvo precedido de palpitaciones y de un
evento cercano al sincope. Los estudios muestran en
promedio mejoria del 6% en la fraccidon de eyeccion
después de la revascularizacidn percutdnea a los seis
meses de seguimiento (3).

DISCUSION

La definicién clésica de taquicardiomiopatia inclu-
ye la disfuncién ventricular izquierda secundaria a
taquicardia crénica no controlada, que es parcial o
completamente reversible con la normalizacion de la
frecuencia cardiaca y/o la irregularidad del ritmo (4).
La nueva definicién incluye la disfuncion auricular
y/o ventricular que resulta de frecuencias auriculares
o ventriculares altas en presencia o no de cardiopatia
estructural y en la cual se incluyen el aumento del
automatismo ventricular y la asincronia que resulta
de la estimulaciéon del &pex del ventriculo derecho
por marcapasos. Se han incluido bajo el término de
cardiopatia inducida por arritmias (5). Fenelon (6) ha
dividido Ila taquicardiomiopatia en dos subgrupos: 1)
Pura, cuando solo la taquicardia es el mecanismo del
deterioro de la funcién ventricular; 2) Impura, cuan-
do hay otras causas asociadas de disfuncién ventri-
cular. Esta ultima es la mas comun, pero la menos
reportada en la literatura, puesto que se asume que la

114

cardiopatia estructural es la causante de la disfuncién
ventricular y se priva al paciente de la posibilidad de
recuperacion.

La presentacién clinica puede ser indistinguible de
una cardiopatia dilatada con taquicardia secundaria, el
famoso dilema del “huevo o la gallina” para definir qué
ocurrié primero, si la arritmia gener6 la disfuncion
ventricular o si la cardiopatia dilatada predispuso al
paciente a la arritmia. Un estudio retrospectivo com-
pard las caracteristicas clinicas, electrocardiograficas
y ecocardiogréaficas de 45 pacientes con cardiopatia
dilatada y con taquicardiomiopatia pura o impura, y
demostrd que los pacientes con taquicardiomiopatia
pura tenian mejor clase funcional, menos signos de
falla cardiaca y referfan palpitaciones con mayor fre-
cuencia; en el electrocardiograma tenian menor fre-
cuencia de ondas Q, signos de hipertrofia ventricular
izquierda en comparacion con pacientes con cardio-
patia dilatada. Los pacientes con taquicardiomiopatia
tenian menores didmetros diastolicos del ventriculo
izquierdo y la mejoria de la fraccion de eyecciéon fue
de 32,4 = 9,5 a 53,2 = 10,5% (p <0,001). La méxima
recuperacion se observo entre tres y seis meses luego
del control de la arritmia (7). Los pacientes con ta-
quicardiomiopatia impura presentaban mas sintomas
de falla cardiaca y en forma maés temprana que los
de taquicardiomiopatia pura. En estudios previos se
habia encontrado que los pacientes con taquicardio-
miopatia, en comparacién con los de cardiopatia di-
latada, tenian diametros diastolicos menores de 6,1
cm, y que este hallazgo tiene sensibilidad del 100% y
especificidad del 71% para el diagnéstico de taquicar-
diomiopatia (8).

La frecuencia cardiaca a partir de la cual se produce
la taquicardiomiopatia es mayor de 100 latidos por
minuto en forma persistente. En un estudio se compa-
raron pacientes con flutter auricular con taquicardio-
miopatia o sin ella y se encontré que una frecuencia
cardiaca mayor de 112 LPM era un predictor indepen-
diente para el desarrollo de taquicardiomiopatia (9).
El aumento del automatismo ventricular con latidos
ventriculares prematuros frecuentes aun en ausencia
de taquicardia ventricular se ha asociado al desarrollo
de taquicardiomiopatia cuando superan un promedio
de 24% de los latidos en la monitorizacién Holter de
24 horas (10), con sensibilidad del 79% y especificidad
del 78%. Con mas de 10.000 latidos en 24 horas la
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prevalencia de taquicardiomiopatia es del 34% frente al
12% cuando hay entre 1.000 y 10.000 latidos por hora
y al 4% en pacientes con menos de 1.000 latidos por
hora (5).

En pacientes con dispositivos de estimulacion eléc-
trica, como marcapasos definitivos, se pueden pre-
sentar alteraciones similares relacionadas con la
taquicardia inducida por el dispositivo, las cuales son
menos frecuentes dado que se pueden evitar con su
adecuada programacion; sin embargo, la contraccion
asincroénica por la estimulacion miocardica desde el
ventriculo derecho o por el subsecuente bloqueo de
rama se ha asociado a isquemia y alteraciones en la
inervacion adrenérgica como mecanismo de la dis-
funcién ventricular en este grupo de pacientes, espe-
cialmente cuando el porcentaje de estimulacion
supera el 50% (11).

No se conocen bien los mecanismos fisiopatoldgicos
de este trastorno. Los factores predisponentes son el
tipo de arritmia, la duracion, la frecuencia cardiaca,
la presencia de cardiopatia previa, la edad y las comor-
bilidades (12). Se han encontrado alteraciones en la es-
tructura del miocardio con deplecién de energia, estrés
oxidativo e isquemia y un estado de hibernaciéon que
explica su reversibilidad con el control de la arritmia (5).

Los pacientes consultan por sintomas de falla cardiaca
incluso durante meses 0 anos con o sin palpitaciones.
Por Io general la recuperacion clinica es temprana,
pero la recuperacion de la funcién sistdlica puede
tardar desde cuatro semanas hasta seis meses y ser
completa o parcial de acuerdo con el tiempo de evo-
[ucion del trastorno del ritmo (13), Fenelon propuso
los siguientes criterios diagnosticos: dilatacion del
ventriculo izquierdo con sintomas de falla cardiaca
y arritmia crénica o muy frecuente mas de 10%-15%
del dia (6). Se requieren un alto indice de sospecha
en pacientes con falla cardiaca y la coexistencia de
arritmias. El diagnostico definitivo es un reto, la arrit-
mia puede estar ausente o0 aun si coinciden se debe
demostrar la relacion causal, por lo que la mayoria
de las veces se confirma en forma retrospectiva con
la reversibilidad de la alteracién estructural cardiaca
al eliminar o controlar la arritmia.

Las estrategias de tratamiento incluyen farmacos
antiarritmicos, dispositivos cardiacos, cardioversion
eléctrica y ablacion con catéter segtin el caso. En la

fibrilaciéon auricular el control de la respuesta ven-
tricular se considera no menos importante que el
control del ritmo, excepto en pacientes que sigan
sintomdticos (14). Las arritmias supraventriculares,
como el flutter auricular, la taquicardia auricular y la
reentrada nodal y auriculo-ventricular, y el aumento
del automatismo ventricular, se pueden tratar inicial-
mente con antiarritmicos como betabloqueadores y
calcioantagonistas; cuando se presenta la taquicar-
diomiopatia el tratamiento de eleccidon puede ser la
cardioversion eléctrica o farmacoldgica o la ablacién
con catéter (15).

En pacientes con marcapasos y disfuncion ventricular
izquierda con fraccién de eyeccion menor del 35% las
guias recomiendan el cambio de dispositivo a cardio-
rresincronizador con nivel de evidencia Ila (16).

CONCLUSIONES

Existen formas reversibles de cardiomiopatia entre
las que se destaca la inducida por arritmias, que re-
presenta un porcentaje importante de los pacientes
con sintomas de falla cardiaca. La taquicardiomio-
patia representa un reto diagndstico para el clinico,
se debe sospechar en pacientes con falla cardiaca y
arritmias o sintomas de palpitaciones y requiere un
control adecuado de la arritmia y seguimiento para
evaluar la reversibilidad de las alteraciones estructu-
rales cardiacas confirmando asi su diagnéstico como
en el caso aqui presentado.
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