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RESUMEN

El efecto de la taquicardia incesante o crónica
sobre la función ventricular es bien conocido y se ha
demostrado que puede evolucionar a un estado de
cardiomiopatía dilatada si no es reconocida. Cual-
quier variedad de taquicardia supraventricular con
evolución crónica puede potencialmente provocar
una forma de cardiomiopatía dilatada, pero la ta-
quicardia auricular ectópica es frecuentemente
incesante y, debido a su naturaleza persistente y
habitual resistencia al tratamiento farmacológico,
es frecuente su asociación con insuficiencia cardia-
ca. Ésta puede ser reversible en pacientes sin car-
diopatía estructural. Cinco pacientes (edad 14 a 52
años) fueron referidos por un cuadro de insuficien-
cia cardiaca, clase funcional II (1 paciente), clase
III (1 paciente) y clase IV de la NYHA (3 pacientes)
en presencia de taquicardia auricular ectópica ince-
sante. Cuatro pacientes fueron sometidos a abla-
ción transcatéter con radiofrecuencia del foco ectópico
y 1 paciente a tratamiento médico con Amiodarona.
En todos los pacientes se logró el control exitoso de
la taquicardia auricular y la evaluación ecocardio-
gráfica indicó reversión del cuadro de cardiomiopa-
tía dilatada con recuperación de la función sistóli-
ca, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo,
media 39.2 + 6.1% antes vs media 62.4 + 4.8%
después (p < 0.01). El cuadro de cardiomiopatía
inducido por taquicardia auricular incesante es po-
tencialmente reversible después del tratamiento exi-
toso y se puntualiza la necesidad de reconocer la
arritmia como una causa primaria de insuficiencia
cardiaca.
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SUMMARY

DILATED CARDIOMYOPATHY INDUCED BY ECTOPIC

ATRIAL TACHYCARDIA

The deleterious effect of chronic or incessant su-
praventricular tachycardia on ventricular function
is well-known and it has been demonstrated than
can ultimately lead to dilated cardiomyopathy if un-
recognized. Any variety of supraventricular tachy-
cardia with chronic evolution may lead to left ven-
tricular dysfunction, ectopic atrial tachycardia
because of its persistent nature, often incessant and
poorly responsive to antiarrhythmic drugs is a fre-
quent cause of reversible congestive heart failure in
patients without other demonstrable organic heart
disease. Five patients (aged 14 to 52 years) were re-
ferred with symptoms of heart failure, NYHA func-
tional class II (one patient), class III (one patient)
and class IV (3 patients) associated with an inces-
sant ectopic atrial tachycardia. Four patients un-
derwent radiofrequency catheter ablation of the ecto-
pic focus and one patient was treated with
amiodarone. All patients were successfully treated
and the echocardiographic assessment of left ventri-
cular function indicated regression of the cardiom-
yopathy picture with recovery of systolic function,
(mean left ventricular ejection fraction 39.2 + 6.1%
before vs mean 62.4 + 4.8% after (p < 0.01). The
clinical and echocardiographic picture of cardiom-
yopathy induced by incessant ectopic atrial tachy-
cardia is reversible after successful treatment. This
stresses the necessity of recognizing such arrhyth-
mia as cause of primary heart failure.
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RESUME

CARDIOMYOPATHIE DILATATIVE PAR TACHYCARDIE AURICULAIRE ECTOPIQUE

La tachycardie auriculaire ectopique souvent est persistante. De ce fait, et à cause de sa résistance habituelle
au traitement pharmacologique, s�associe habituellement avec insuffisance cardiaque. Celle-ci peut être
réversible chez des sujets sans cardiopathie structurale. Cinque sujets, âgés de 14 à 52 ans, nous ont été envoyés
à cause d�un tableau d�insuffisance cardiaque en classe fonctionnelle II (1 malade), en classe III (1 malade) et
en classe IV (3 malades) de la NYHA, qui présentaient des tachycardies auriculaires ectopiques persistantes.
Quatre sujets ont été soumis à l�ablation par radiofréquence du centre d�activité ectopique et le dernier a été
traité avec amiodarone. Chez tous ces malades on a obtenu la suppression de la tachycardie auriculaire. De son
côté, l�étude échocardiogragphique a démontré la réversion du tableau de la cardiomyopathie dilatative avec
rétablissement de la fonction systolique, une fraction d�éjection du ventricule gauche augmentée de 39.2 +
6.1% à 62.4 + 4.8% (p < 0.01). II faut reconnaître l�arythmie comme une cause primaire d�insuffisance
cardiaque, étant donné que la myocardiopathie qu�elle produit est réversible à la suite de sa suppression.

Palabras clave: Cardiomiopatía mediada por taquicardia. Taquicardia auricular ectópica. Taquicardia auricular incesante.
Key words: Tachycardia-induced cardiomyopathy. Ectopic atrial tachycardia. Incessant atrial tachycardia.

INTRODUCCIÓN

n casos de taquiarritmias hay acuerdo gene-
ral que el gasto cardiaco permanece relativa-

mente constante a pesar de una disminución en el
volumen latido y el volumen telediastólico. En au-
sencia de cardiopatía, la taquicardia supraven-
tricular paroxística no condiciona en forma agu-
da disminución de la fracción de expulsión si se
compara con el estado basal en ritmo sinusal.l Por
otro lado, el efecto de la taquicardia crónica y/
o incesante sobre el corazón normal es menos
conocido; sigue sin aclararse en algunos casos, si
la disfunción ventricular izquierda resulta de ta-
quicardia permanente o representa solamente
agravación de una cardiomiopatía coexistente.
Pero, diversos reportes clínicos han documenta-
do una resolución o mejoría de la disfunción mio-
cárdica después del tratamiento exitoso de la ta-
quiarritmia en pacientes sin cardiopatía previa.

También es bien conocido que cualquier varie-
dad de taquicardia supraventricular con un com-
portamiento incesante se ha encontrado relacio-
nada con cardiomiopatía, situación que ha sido
apoyada por diversos investigadores, y datos de
nuestro grupo apoyan este concepto.2-8

A pesar que la taquicardia auricular ectópica
(TAE) es una arritmia relativamente infrecuente,
comúnmente se caracteriza por tener un curso

crónico e incesante especialmente difícil de tratar
con la medicación antiarrítmica convencional y es
una de las formas de taquicardia supraventricular
que más frecuentemente condiciona disfunción
ventricular con un cuadro clínico de cardiomiopa-
tía dilatada si no se reconoce o controla adecuada-
mente.9

Este reporte describe la experiencia de la Clí-
nica de Arritmias del Hospital de Cardiología,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. En un
grupo de cinco pacientes con disfunción ventricu-
lar relacionada con taquicardia auricular ectópica
incesante en quienes después de ablación trans-
catéter con radiofrecuencia (4 casos) o tratamien-
to médico (1 caso) se documentó regresión del
cuadro de cardiomiopatía congestiva.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

Durante un periodo de cuatro años, 300 pacientes
fueron referidos a estudio electrofisiológico y
ablación transcatéter por diagnóstico de taquicar-
dia supraventricular sintomática y/o refractaria a
drogas antiarrítmicas. En 11 pacientes el diagnós-
tico fue taquicardia auricular incesante que se de-
finió como la presencia continua de la arritmia o
sólo con algunos latidos sinusales interpuestos.
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De éstos, un subgrupo de 4 pacientes tuvieron
manifestaciones clínicas y ecocardiográficas de
disfunción ventricular no asociada a cardiopatía
congénita, valvulopatía reumática, isquémica o
cualquier patología sistémica asociada con cardio-
miopatía. Un paciente más fue tratado médica-
mente con amiodarona. Las características clíni-
cas de estos pacientes se señalan en la (Tabla 1).

En todos los pacientes se realizó un estudio
ecocardiográfico en modo-M, Doppler y bidimen-
sional antes y después de la ablación. La fracción
de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI),
fracción de acortamiento (FAc) y los diámetros
telediastólico y telesistólico del ventrículo iz-
quierdo fueron calculados de acuerdo con las re-
comendaciones de la Sociedad Americana de Eco-
cardiografia.10

Estudio electrofisiológico

El estudio electrofisiológico y la ablación transca-
téter fueron realizados en una sola sesión, con el
paciente en ayuno y suspensión previa de al menos
cinco vidas medias de las drogas antiarrítmicas.

Electrocatéteres estándar 6 ó 7 Fr multipola-
res (Bard USCI, Billerica MA. USA o Medtronic
Inc. Minneapolis, MN. USA), fueron insertados
por vía venosa femoral percutánea y colocados
bajo control fluoroscópico en la posición del haz
de His, aurícula derecha y por vía venosa subcla-
via izquierda en el seno coronario.

El estudio electrofisiológico confirmó un me-
canismo de automatismo anormal por: 1) una se-
cuencia de activación auricular diferente a la acti-
vación sinusal, 2) incapacidad para iniciar o
terminar la taquiarritmia con estimulación eléctri-
ca programada, 3) la taquiarritmia sólo �recicló�
en respuesta a extraestímulos o estimulación rá-
pida sostenida y 4) se descartó una vía accesoria
AV, reentrada nodal y flutter auricular como diag-
nóstico diferencial.11

Mapeo intracardiaco y ablación con
radiofrecuencia (RF)

Todos los pacientes ingresaron a la sala de elec-
trofistología en taquicardia auricular incesante. El
mapeo se realizó de acuerdo a la metodología su-
gerida por otros grupos y esencialmente consistió

en la técnica del registro de la secuencia de acti-
vación auricular más temprana con relación a la
onda P del ECG de superficie y el de la topoesti-
mulación perfecta.

Evaluación postablación y seguimiento

Se hizo un monitoreo continuo del ritmo cardiaco
durante 18 horas en la unidad de terapia cardiaca
postquirúrgica. Los pacientes fueron observados
después por un mínimo de 24 horas en hospitaliza-
ción y egresados con aspirina 300 mg al día, duran-
te 8 semanas. El seguimiento mínimo fue de tres
meses después del procedimiento, incluyendo una
evaluación de rutina con ECG-12, radiografía de
tórax, monitoreo Holter y ecocardiograma.

Análisis estadístico

La prueba t de Student fue usada para analizar las
diferencias significativas entre la función ventri-
cular y los diámetros ventriculares pre y posta-
blación. Todos los valores se expresan como la
media + DE.

RESULTADOS

Características clínicas (Tabla I)

Los pacientes con disfunción ventricular inducida
por taquicardia tuvieron una edad media de 27.4 +
15 años (límites 14 a 52 años) con un tiempo de evo-
lución de la TAE desde el diagnóstico ECG, media
1.75 años (límites 3 meses a 20 años). El tratamien-
to previo con medicación antiarrítmica convencional
y amiodarona, media 4 + 1.2 fármacos, no fue satis-
factorio o se asoció con efectos colaterales. Antes
del tratamiento definitivo tres pacientes estuvieron
en un momento de su evolución en clase funcional
IV con datos universales de insuficiencia cardiaca
congestiva (Figuras 1a, 1b y 1c), uno en clase III y
uno en clase II por disnea. Después del seguimien-
to todos los pacientes regresaron a clase funcional I.

Todos los pacientes tuvieron taquicardia auri-
cular incesante al ingreso a la sala de electrofisio-
logía. El origen del foco de automatismo anormal
se localizó en la aurícula derecha en 3 pacientes:
anteromedial en 1, anterolateral alta en 1, antero-
lateral baja en 1 y en un caso en la aurícula iz-
quierda a nivel de la desembocadura de la vena
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pulmonar inferior derecha. En el paciente 5, en
tratamiento con amiodarona, se sugiere una loca-
lización anterolateral de la aurícula derecha con
base en el ECG de superficie. En este paciente el
ajuste de la dosis de amiodarona logró manteni-
miento sostenido en ritmo sinusal normal. La
ablación transcatéter con RF fue exitosa en los
cuatro pacientes sometidos al procedimiento (Fi-
guras 2 y 3). Sólo la paciente 1 necesitó una se-
gunda sesión para alcanzar éxito. Se requirió una
media de 7.2 + 4.9 (límites, 2 y 12), aplicaciones
de RF y el tiempo de exposición media de fluo-
roscopía fue 16.5 + 6.6 minutos (límites, 12 y 26).

No hubo complicaciones relacionadas con la
técnica de ablación o cateterismo y todos los pa-
cientes permanecieron en ritmo sinusal normal.

En el paciente 5, el monitoreo Holter docu-
mentó periodos asintomáticos de taquicardia auri-
cular no sostenida, y aunque no hay complicacio-

Tabla I
Características clínicas en pacientes con TAE.

Pt Edad/Sexo CF NYHA Evolución FC (lpm) AA

1 18/F IV 2 160-210 4
2 14/F IV 1 140-220 2
3 14/M IV 3 meses 160-200 4
4 39/M III 20 160-180 6
5* 52/M II 2 120-160 4

CF NYHA: clase funcional; Evol: años; FC: frecuencia cardiaca; F: femenino; lpm: latidos por minuto; M: masculino; Pt: paciente; TAE: taquicar-
dia auricular ectópica; AA: antiarrítmicos utilizados; * control con Amiodarona.

FIG. 1A: Paciente 3. Radiografía de tórax. Antes del tra-
tamiento, cardiomegalia con datos de congestión pul-
monar grave, intubado.

FIG. 1B: El mismo caso de la figura anterior un mes des-
pués del tratamiento, disminución de la cardiomegalia.

FIG. 1C: Dos meses después de la ablación, normaliza-
ción de la silueta cardiaca.
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nes con el uso crónico de amiodarona está progra-
mado para ablación transcatéter.

Características ecocardiográficas (Tabla II)

Las mediciones ecocardiográficas antes del tra-
tamiento indicaron una FEVI 39.2 + 6.1%, FAc

20.6 + 3.2% con un incremento de la FEVI a
62.4 + 4.8% (p < 0.01) y de la FAc a 33.6 +
2.9% (p < 0.02) al tiempo de seguimiento. Los
diámetros telediastólicos fueron de 61 + 4.3 mm
antes y disminuyeron a 43 + 5.2 mm y los diá-
metros telesistólicos disminuyeron de 48.4 +
4.7 mm a 28.4 + 2.9 mm (p < 0.01). En todos

Tabla II
Datos ecocardiográficos en pacientes con cardiomiopatía inducida por TAE.

FEVI (%) FAc (%) DDFVI (mm) DSFVI (mm)

Pt Pre 3m 6m Pre 3m 6m Pre 3m 6m Pre 3m 6m

1 34 55 66 16 26 33 61 53 48 51 39 32
2 36 � 70 18 � 35 65 � 37 53 � 24
3 33 60 62 21 36 38 64 52 50 50 33 31
4 45 58 70 23 29 39 53 38 38 41 27 23
5* 48 58 � 25 33 � 60 42 � 45 28 �

DDFVI: diámetro diastólico final del ventrículo izquierdo; DSFVI: diámetro sistólico final del ventrículo izquierdo; FAc: fracción de acortamien-
to; FEVI: fracción de expulsión del ventrículo izquierdo; m: meses de seguimiento; Pre: pre-tratamiento; Pt: paciente; TAE: taquicardia auricu-
lar ectópica;* control con Amiodarona.

FIG. 2: Paciente 3. Foco de automatismo anormal localizado en la aurícula derecha lateral alta (Abl) con un
auriculograma rápido a-34 mseg de la onda P del ECG. Derivaciones ECG I, aVF, V1 y electrogramas intracardiacos
de la aurícula derecha alta (HRA), media (MRA), baja (LRA) y la aurícula izquierda a través del seno coronario (pCS).
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los pacientes tratados con ablación, la hipocine-
sia generalizada se resolvió por completo (Figu-
ra 4) y en el paciente 5 hubo una marcada mejo-
ría. La presencia de derrame pericárdico
posterior leve en los pacientes 2 y 3 y la insufi-
ciencia mitro-tricuspídea funcional en los pa-
cientes 1, 2 y 3 desaparecieron.

DISCUSIÓN

La taquicardia auricular es una arritmia relativa-
mente infrecuente que es especialmente difícil de
tratar con la medicación antiarrítmica convencio-
nal.11,12 Esta arritmia puede ocurrir como un tras-
torno primario o puede desarrollarse como compli-
cación de una cardiopatía o enfermedad pulmonar.
Niños y adultos jóvenes con taquicardia auricular
ectópica incesante pueden evolucionar finalmente
a un cuadro de cardiomiopatía sí esta situación
no se reconoce o no se controla.9

Aunque es más frecuente en el grupo de edad
pediátrica,13 también se han documentado casos
reversibles con el control de la arritmia en adultos.14

El efecto de la taquicardia crónica sobre un co-
razón normal ha sido motivo de controversia. A
primera vista la taquicardia supraventricular
(TSV) crónica parecería tener un curso clínico re-
lativamente benigno sin alteraciones en la función
ventricular, pero, otros pacientes sin cardiopatía
demostrable pueden desarrollar disfunción ven-
tricular incluso con manifestaciones graves de in-
suficiencia cardiaca congestiva, forma de presen-
tación en los tres primeros casos reportados aquí
y que fueron diagnosticados portadores de una
cardiomiopatía dilatada idiopática, situación
también documentada en otras formas de taqui-
cardia supraventricular crónica.15,16

Packer et al.17 reportan en un periodo de cua-
tro años a 6 de 265 (2.2%) pacientes adultos eva-
luados por TSV, edad media 34 años (límites, 21 y

FIG. 3: Paciente 3. En el sitio blanco de aplicación de corriente de RF (flecha), aceleración del foco ectópico (**) an-
tes de la interrupción definitiva de la taquicardia a los 9.4 segundos de la aplicación (*); ms= milisegundos.
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FIG. 4: Paciente 1. Ecocardiograma 2D y modo-M. (A). Antes de la ablación. Dilatación de las cuatro cámaras,
hipocinesia generalizada, adelgazamiento de las paredes, derrame pericárdico posterior leve. (B). Tres meses después
con recuperación total de la cinesis ventricular y de la fracción de expulsión.

57) con FE < 40% con una evolución media de la
taquicardia de 18 años (límites, 2.5 y 41) y una
duración media en taquicardia incesante de 11
meses (límites, 6 meses a 6 años).

Cruz et al.6 durante un periodo de once años
reunieron a 17 pacientes con TSV incesante
(taquicardia recíproca de la unión perma-
nente o de Coumel) de los cuales 7 (41%) tuvie-
ron síntomas (Clase II-III NYHA), así como datos
ecocardiográficos de cardiomiopatía inducida por
taquicardia (FEVI 36.3 + 8.7%), edad media 23
años (límites, 11 a 43) y un tiempo de evolución
total de la TSV de 15 años (límites, 1 a 30).

Se sabe que cualquier variedad de TSV o ven-
triculares con evolución crónica puede potencial-
mente evolucionar a una forma de cardiomiopatía
dilatada, pero la taquicardia auricular ectópica es
frecuentemente incesante y, debido a su naturale-
za persistente y habitual resistencia al tratamien-
to, es frecuente su asociación con dilatación car-

diaca potencialmente reversible en pacientes sin
cardiopatía estructural.4,14,17 La incidencia de dis-
función ventricular izquierda en pacientes con
TAE no se conoce con certeza pero se reportan
diferencias en la población pediátrica y adulta.

Cardiomiopatía fue especialmente reportada
en 14 de 17 niños (82%) y en 5 de 17 adultos
(31%) con TAE.19-21 En otra serie, 5 de 12 (41%)
pacientes con TAE referidos para ablación con
RF tuvieron disfunción ventricular izquierda de
grado severo, en 3 de los 5 pacientes sin eviden-
cia previa de cardiopatía estructural. El diagnósti-
co de TAE había sido reconocido por un periodo
de 2 semanas a 8 años (media 4 años).19

De un grupo de 300 pacientes consecutivos so-
metidos a estudio electrofisiológico y ablación
transcatéter con RF nuestra serie incluyó a 4 de
11 casos (36%) con diagnóstico de taquicardia au-
ricular incesante refractaria asociada con sínto-
mas clínicos de insuficiencia cardiaca congestiva
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que fue reversible después del tratamiento exito-
so, incidencia similar a los reportes de la literatu-
ra antes señalados.

Llama la atención de nuestro reporte y otras
series similares, que no pueden identificarse
factores relacionados a las características clíni-
cas de los pacientes ni electrofisiológicas de la
taquicardia auricular per se, que expliquen qué
subgrupo pueda evolucionar a disfunción ventri-
cular. En modelos animales experimentales de
cardiomiopatía inducida por estimulación rápida
y crónica se ha demostrado que la progresión y/
o regresión de la insuficiencia cardiaca depende
esencialmente del tiempo de evolución de la ta-
quicardia y la frecuencia cardiaca.22 Otros auto-
res reportan disfunción ventricular en un tiempo
relativamente corto, aún si la frecuencia cardiaca
no es muy alta y es más evidente con la estimu-
lación ventricular que en la supraventricular.23

Al contrario, en humanos no se ha demostrado
ninguna variable significativa entre los subgru-
pos como se aprecia en la amplia variación del
tiempo de evolución y un rango de frecuencia
cardiaca similares, hallazgo también presente en
nuestra serie. No obstante, el riesgo parece ser
más alto a menor edad de inicio.9,11-13,16

Los estudios experimentales y clínicos han de-
mostrado que la TSV crónica directamente pro-
duce una dilatación significativa de las cámaras
cardiacas y adelgazamiento de las paredes
ventriculares. Sin embargo, la causa de esta
cardiomiopatía inducida por taquicardia sigue sin
aclararse y la investigación en animales experi-
mentales se ha enfocado a: 1) la disminución de
los depósitos de energía miocárdica así como una
alteración en su utilización; 2) anormalidades
morfológicas y funcionales de la vascularidad
coronaria incluyendo una relación anormal del flu-
jo del subendocardio al subepicardio; 3) una

subregulación en el ciclo del calcio con baja activi-
dad del transporte de la ATPasa cálcica en el retí-
culo sarcoplásmico y miofibrilar; y 4) una extensa
remodelación de los miocítos y de la matriz
extracelular.24-27

Cualquiera que sea la causa, la característica
relevante es que la disfunción ventricular en ta-
quicardia auricular incesante es reversible en la
mayoría de los casos con un tratamiento exitoso
al eliminar el foco arritmogénico en el caso de la
ablación transcatéter o con el control de la fre-
cuencia ventricular por bloqueo nodal o manteni-
miento en ritmo sinusal con fármacos como el
caso del paciente 5 de nuestra serie y otros.28,29

No obstante, también se han documentado casos
aislados con daño miocárdico irreversible o con
resolución sólo parcial de la disfunción sistólica a
pesar del control farmacológico y el tratamiento
con ablación transcatéter, demostrando histopa-
tológicamente fibrosis miocárdica que representa
presumiblemente daño cardiaco secundario a la
taquicardia.30

Debido a la habitual refractariedad a los
fármacos y por otro lado a la naturaleza curativa
de la técnica de ablación, esta última es actual-
mente la forma de tratamiento preferida.

CONCLUSIÓN

En ausencia de cardiopatía estructural, la taqui-
cardia auricular ectópica incesante puede ser la
causa primaria más que el efecto secundario de la
disfunción ventricular y esta hipótesis debería ser
seriamente considerada en pacientes que se pre-
sentan con un cuadro clínico de insuficiencia car-
diaca y taquicardia no fisiológica. Por lo tanto, el
reconocimiento de esta situación tiene importan-
tes implicaciones diagnósticas, terapéuticas y
pronósticas.
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