
Miocardiopatías inducidas por arritmiasEmmanuel N. Simantirakis, Emmanuel P. Koutalas, Panos E. Vardas

Miocardiopatías inducidas por arritmias:
¿el enigma del huevo o la gallina todavía
sin resolver?
Emmanuel N. Simantirakis, Emmanuel P. Koutalas, Panos E. Vardas
Reproducido de Europace 2012; 14: 466–73. Traducido al español con autorización

Resumen
Especialmente en las últimas décadas varios estudios han intentado confirmar la hipótesis que sostiene que la contracción
miocárdica inapropiadamente rápida, irregular, o asincrónica provoca miocardiopatía. Las frecuencias ventriculares rápi-
das resultantes de arritmias supraventriculares y fibrilación auricular (FA), la irregularidad del ritmo cardíaco —elemento
básico de la FA— y la asincronía, determinada por estimulación ventricular derecha, bloqueo de rama, o complejos ventri-
culares prematuros frecuentes, han sido establecidas como las causas primarias de miocardiopatía inducida por arritmias.
Se han aclarado las principales vías fisiopatológicas involucradas; éstas incluyen la activación neurohumoral, el agota-
miento de los depósitos energéticos, y anomalías que ocurren durante el estrés y la sobrecarga. Desgraciadamente, desde
un punto de vista clínico, los pacientes habitualmente consultan recién cuando aparecen síntomas, a pesar de que la arrit-
mia causal pueda haber aparecido ya meses o años antes, llevando así a una remodelación del miocardio y disfunción dias-
tólica y sistólica. En algunos casos, tratar de establecer un diagnóstico definitivo puede convertirse en un ejercicio agotador
para el médico tratante, ya que la arritmia puede no estar siempre presente, y además, implica que primero tiene que indi-
car un tratamiento, para confirmar el diagnóstico recién retrospectivamente. Otra dificultad que plantea el proceso diag-
nóstico es que los criterios diagnósticos estrictos siguen siendo tema de controversia. Las opciones terapéuticas incluyen
pruebas empíricas con agentes farmacológicos, terapias por catéter, y en el contexto de la estimulación ventricular crónica,
la resincronización. Es de esperar que en la mayoría de los pacientes se logre una recuperación parcial o completa, pero aun
así los pacientes tendrán que ser seguidos cuidadosamente debido al riesgo de recurrencia. Se hace entonces indispensable
realizar ensayos aleatorizados controlados de gran tamaño que permitan optimizar la estratificación de los pacientes y de-
finir la elección de estrategias terapéuticas.
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Summary
The hypothesis testing of inappropriate fast, irregular, or asynchronous myocardial contraction provoking cardiomyo-
pathy has been the primary focus of numerous research efforts, especially during the last few decades. Rapid ventricu-
lar rates resulting from supraventricular arrhythmias and atrial fibrillation (AF), irregularity of heart rhythm—basic
element of AF—and asynchrony, as a consequence of right ventricular pacing, bundle branch block, or frequent prema-
ture ventricular complexes, have been established as primary causes of arrhythmia-induced cardiomyopathy. The
main pathophysiological pathways involved have been clarified, including neurohumoral activation, energy stores de-
pletion, and abnormalities in stress and strain. Unfortunately, from a clinical point of view, patients usually seek me-
dical advice only when symptoms develop, while the causative arrhythmia may be present for months or years, resul-
ting in myocardial remodelling, diastolic, and systolic dysfunction. In some cases, making a definite diagnosis may be-
come a strenuous exercise for the treating physician, as the arrhythmia may not be present and, additionally, therapy
must be applied for the diagnosis to be confirmed retrospectively. The diagnostic process is also hardened due to the
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fact that strict diagnosing criteria are still a matter of discrepancy.
Therapy options include pharmaceutical agents trials, catheter-based therapies and, in the context of chronic ventri-
cular pacing, resynchronization. For the majority of patients, partial or complete recovery is expected, although they
have to be followed up thoroughly due to the risk of recurrence. Large, randomized controlled trials are more than ne-
cessary to optimize patients’ stratification and therapeutic strategy choices.
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ARRHYTHMIA INDUCED CARDIOMYOPATHIES

Introducción
Cuando un médico se ve frente a un paciente con
una miocardiopatía que incluya alteración de la
función auricular y/o ventricular y arritmias cróni-
cas o repetitivas, debe tener en cuenta que lo que
tiene frente a sí tal vez no represente un diagnósti-
co final sino la consecuencia de un mecanismo cau-
sal primario de base. ¿Qué vino primero? ¿La mio-
cardiopatía o la arritmia? En las últimas décadas
han aparecido importantes evidencias que mues-
tran que casi cualquier forma de arritmia supra-
ventricular sostenida o de tipo repetitivo puede
provocar disfunción miocárdica. Datos que surgen
de investigación reciente han demostrado que la
contracción asincrónica del miocardio (como por
ejemplo: complejos ventriculares prematuros fre-
cuentes [CVP], bloqueo de rama, y estimulación
ventricular) también son capaces de inducir alte-
ración de la función ventricular. Todos los factores
arriba mencionados pueden llevar a una reducción
de la fracción de eyección (FE) del ventrículo, dila-
tación ventricular, y finalmente a una insuficien-
cia cardíaca congestiva, a través de vías fisiopato-
lógicas que no difieren sustancialmente de las es-
tablecidas para una miocardiopatía dilatada. Sin
embargo, existe evidencia que demuestra que es
posible revertir dichas formas de miocardiopatía,
parcial o completamente, siempre y cuando se
instauren esquemas de tratamiento apropiados.

Definiciones: necesitan actualización
Hay que reconocer que la terminología utilizada
hasta ahora no se aplica a la totalidad de las causas
y fenotipos de las miocardiopatías inducidas por
taquicardia (MIT). La definición clásica se refiere a
una entidad descrita como una alteración de la
función del ventrículo izquierdo (VI) secundaria a
una taquicardia crónica no controlada, que puede
revertir parcial o completamente tras la normali-
zación de la frecuencia cardíaca y/o la eliminación

de la irregularidad del ritmo (1). La información ac-
tualmente disponible ha llevado a ampliar esta úl-
tima definición para incluir las disfunciones auri-
culares y/o ventriculares producidas por frecuen-
cias auriculares o ventriculares elevadas, en au-
sencia de una enfermedad estructural de base (2).
Además, estudios recientes han demostrado que la
contracción miocárdica asincrónica, como aquella
producida por una CVP o estimulación en la zona
apical del ventrículo derecho, puede llevar a una
dilatación miocárdica más o menos reversible y
síntomas de insuficiencia cardíaca congestiva (3,4).
Si uno intentara resumir lo arriba descrito bajo el
término de miocardiopatía inducida por arritmia
(MIA), estas formas de miocardiopatía podrían
describirse como disfunción auricular y/o ventricu-
lar secundaria a contracciones miocárdicas rápi-
das y/o asincrónicas/irregulares, que puede rever-
tir parcial o completamente al tratar la arritmia
causal. En nuestra opinión, sería preferible que
esa definición no se limitara a los casos en los que
no hay enfermedad estructural primaria, ya que
los pacientes con una disfunción ventricular cono-
cida también son propensos a sufrir las consecuen-
cias de las MIT (5). Fenelon y colaboradores (6) han
dividido las MIT en dos subgrupos: 1) MIT puras,
cuando la taquicardia crónica produce lesión del
miocardio normal, y ese es el único mecanismo que
produce su deterioro, y 2) MIT impuras, en los
casos en los que no se cumplen los criterios arriba
mencionados.

Presentación clínica y causas

Es difícil estimar la prevalencia, incidencia, y fre-
cuencia de las MIT porque hay pocos estudios pu-
blicados; además, los que hay en general son de di-
seño retrospectivo y abarcan poblaciones peque-
ñas de pacientes.

La presentación clínica típica es la de un pa-
ciente con signos y síntomas de insuficiencia car-

314

Miocardiopatías inducidas por arritmias Revista Uruguaya de Cardiología
Emmanuel N. Simantirakis, Emmanuel P. Koutalas, Panos E. Vardas Volumen 27 | nº 3 | Diciembre 2012



díaca congestiva y miocardiopatía dilatada (2). La
arritmia causal puede no estar presente en ese mo-
mento, por tanto el médico tratante tiene que ser
extremadamente cuidadoso al definir el diagnósti-
co. Además, los pacientes a menudo se presentan
recién al cabo de meses o años de aparecida la ta-
quicardia, una vez que los síntomas se hacen evi-
dentes, y a menudo no logran dar información de-
masiado precisa sobre la fecha de inicio de la arrit-
mia. Por supuesto, no es inhabitual que el diagnós-
tico surja de los estudios imagenológicos realiza-
dos a pacientes que no se quejan de ningún sínto-
ma. Todavía no se ha establecido una frecuencia
ventricular crítica por encima de la cual se confir-
me el diagnóstico de MIT. Sin embargo, es lógico
suponer que frecuencias cardíacas >100 min (21)

puedan tener consecuencias deletéreas (7).

Gossage y colaboradores fueron los primeros en
comunicar un caso de un hombre con una miocar-
diopatía dilatada producida por una fibrilación au-
ricular (FA) rápida (8). Desde entonces, han surgido
varios trabajos que demuestran que casi cualquier
forma de arritmia supraventricular sostenida pue-
de producir una MIA (figura 1) (9–14). Es preciso
aclarar que en pacientes con FA el daño no sólo es
producido por las frecuencias ventriculares rápi-
das; la irregularidad de la respuesta ventricular
deteriora aún más la función miocárdica (15). En ge-
neral, 25%–50% de los pacientes con disfunción del
VI y FA presentan un cierto grado de MIT (5,16).

En su estudio pionero de un modelo experimen-
tal de MIT, Whipple y colaboradores fueron los pri-
meros en demostrar que la estimulación rápida -ya
sea auricular o ventricular- puede inducir altera-
ción de la función auricular o ventricular (13). Los
efectos deletéreos de la estimulación apical del
ventrículo derecho (VD) han sido atribuidos a un
patrón de activación ventricular, eléctrica y mecá-
nica, anormal (17). A la larga, la presencia de disin-
cronía mecánica después de estimulación apical
del VD se acompaña de dilatación del VI y deterio-
ro de su función sistólica (18). En la era moderna de
ensayos aleatorizados, los estudios de estimula-
ción cardíaca han demostrado que la desincroniza-
ción ventricular resultante de la estimulación ven-
tricular, aun preservando la sincronización au-
rículo-ventricular, aumenta el riesgo de hospitali-
zación debido a insuficiencia cardíaca (19). En el en-
sayo DAVID se distribuyeron aleatoriamente pa-
cientes con una indicación estándar para implan-
tación de desfibrilador, pero sin una indicación de
estimulación anti bradicardia; un brazo recibió un
marcapasos fisiológico (modo DDDR, con una fre-
cuencia menor a 70 lpm) y el otro un marcapasos de
respaldo ventricular (modo VVIR, frecuencia car-

díaca inferior a 40 lpm). Las medidas primarias de
resultados (ausencia de muerte y ausencia de hos-
pitalizaciones por insuficiencia cardíaca de recien-
te instalación o empeoramiento de la existente)
fueron más bajas en el grupo al que se colocó un
VVIR-40 que en el grupo que recibió DDDR-70, con
un porcentaje significativamente mayor de latidos
ventriculares estimulados en el grupo DDDR-70 a
los 3 meses de seguimiento (20).

Recientemente se ha descrito a las CVP frecuen-
tes -con o sin episodios de taquicardia ventricular no
sostenida- como una de las causas de miocardiopatía
reversible (21). Se ha investigado mucho cuál sería el
corte de la carga de CVP necesarias para desencade-
nar los mecanismos que llevan a las miocardiopatías.
Se han propuesto diversos límites de corte de la car-
ga de CVP que serviría para distinguir a los pacien-
tes con MIA de aquellos que tienen una miocardiopa-
tía dilatada primaria (22,23). Hay otras características
-como por ejemplo el mayor tiempo de evolución de
las CVP, presencia de TV no sostenida, CVP multi-
formes, y CVP del VD- que se pueden asociar con
MIA (23). También se ha considerado a las taquiarrit-
mias ventriculares idiopáticas sostenidas como cau-
sas comunes de MIT (24). En la figura 1 se resumen
las causas de miocardiopatías inducidas por arritmia
de origen ventricular.

Fisiopatología

La existencia de arritmia no necesariamente im-
plica que tenga ésta que derivar en una MIT; toda-
vía no se comprenden plenamente los mecanismos
y vías responsables que la determinan en cada pa-
ciente individual. Entre los principales factores de
riesgo que contribuyen a su aparición y al grado de
disfunción miocárdica están el tipo de arritmia, la
frecuencia cardíaca, la duración de la taquicardia,
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Figura 1 Causas básicas de miocardiopatía inducida por arritmias



y la existencia de una cardiopatía de base. Otros
factores incluyen edad, drogas administradas, y
comorbilidades (6,7). Todos estos factores conflui-
rían para determinar el momento de la aparición,
la duración, y el grado de resolución de la MIT.

Frecuencias ventriculares rápidas
El modelo animal experimental de Whipple brin-
da información invalorable sobre los efectos que
tienen los ritmos rápidos generados en aurículas o
ventrículos sobre el miocardio, llegando a inducir
disfunciones sistólicas y diastólicas severas.14 En
otro modelo animal experimental, Zupan y col.25

demostraron que la disfunción ventricular co-
menzaba precozmente luego del inicio de la esti-
mulación auricular o ventricular; la disfunción
fue más pronunciada después de la estimulación
ventricular, y se demostró que era reversible lue-
go de cesar la estimulación. En humanos se han
demostrado efectos similares de la estimulación a
largo plazo (26).

En la figura 2 (7,25,27- 35) se resumen las alteracio-
nes macroscópicas de la estructura y la función mio-
cárdicas, las alteraciones neurohumorales y los cam-
bios a nivel microscópico. De los posibles mecanis-
mos primarios responsables de las modificaciones ce-
lulares y macroscópicas observadas, los que se pro-
ponen como predominantes son el agotamiento ener-
gético miocárdico y la isquemia miocárdica. En mo-
delos de taquicardia persistente se ha demostrado el
agotamiento de los depósitos de energía en forma de
creatina, fosfocreatina, y trifosfato de adenosina,
junto con reducción de los niveles de la actividad de
Na-K-ATPasa, posibles consecuencias del incremen-
to de la actividad de las enzimas del ciclo de Krebs, y
lesión mitocondrial (36–39). Además, las alteraciones
estructurales y funcionales de la red capilar miocár-
dica llevan a un deterioro de la reserva de flujo san-
guíneo miocárdico e inducen isquemia miocárdica
(32). Es posible que se produzca entonces una especie
de hibernación miocárdica, que explicaría por qué
esos cambios pueden revertirse parcial o completa-
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Figura 2 Cascada fisiopatológica de las miocardiopatías inducidas por arritmias (7,25,27-40)



mente una vez que cesa la arritmia causal (2). Final-
mente, el estrés oxidativo es otro de los mecanismos
propuestos que contribuiría a la lesión miocárdica al
producirse un desequilibrio entre las vías pro oxi-
dantes y antioxidantes, dañando del ADN mitocon-
drial (40).

Asincronía

Las contracciones miocárdicas asincrónicas, por
ejemplo por estímulos originados en el ventrículo
derecho, o por bloqueo de rama, modifican la acti-
vación ventricular normal que pasa a través del
sistema de His-Purkinje. Más allá de estar altera-
da la activación eléctrica, simultáneamente hay
cambios de los patrones de activación mecánica que
producen una redistribución de la carga y trabajo
miocárdico con la consiguiente disminución de la
efectividad de la contracción (41). Se utilizó centello-
grafía con I123-meta-yodo-bencil-guanidina (MIBG)
para estudiar la inervación adrenérgica del ven-
trículo izquierdo durante la estimulación crónica
originada en la punta del ventrículo derecho. Se ha
demostrado que la gran mayoría (89,7%) de los pa-
cientes con marcapasos tenían defectos regionales
de la captación de I123-MIBG, predominando en la
pared inferior (92,3%) y apical (38,5%) (42). Luego
de un período prolongado de estimulación apical
del VD se pueden ver defectos de la perfusión mio-
cárdica en hasta 2/3 de los pacientes (43). Las vías fi-
siopatológicas involucradas en la miocardiopatía
inducida por CVP todavía no están claramente de-
finidas, si bien estarían implicados mecanismos si-
milares a los de la estimulación ventricular dere-
cha. No se ha probado que la frecuencia cardíaca de
hecho esté elevada; probablemente no difiera entre
los pacientes con y sin miocardiopatía (44). El núme-
ro de CVP -expresado como el porcentaje de CVP
con respecto al número total de complejos QRS o
como la suma de CVP por día- ha sido utilizado co-
mo criterio de miocardiopatía inducida por CVP, si
bien no se han hecho ensayos que comparen las
consecuencias fisiopatológicas entre los grupos de
pacientes con diferentes cargas de CVP (22,44,45).
Además, las CVP interpoladas —números totales
y porcentajes de todas las CVP- han demostrado
ser determinantes independientes de la miocardio-
patía inducida por CVP (44).

La asincronía también resulta evidente en el
caso de la FA. La pérdida de contracción auricular
produce una reducción del 15%–20% del gasto car-
díaco, y alteraciones de los tiempos de llenado y de
las propiedades del VI, a causa de la asincronía au-
rículo-ventricular. La insuficiencia mitral empeo-
ra y se elevan las presiones enclavadas pulmona-
res (46). También se ha demostrado que la secuencia

irregular de los intervalos RR produce consecuen-
cias hemodinámicas adversas que son indepen-
dientes de la frecuencia cardíaca(47). El mecanismo
de Starling que relaciona la longitud de la miofibri-
lla con la intensidad de la contracción ventricular y
la relación fuerza–intervalo son dos posibles
mecanismos que vinculan la irregularidad de los
intervalos RR y la reducción del gasto cardíaco.

La remodelación auricular como fenómeno resul-
tante de la taquicardia incesante ha sido denominada
MIT auricular (2). Los mecanismos que contribuyen a
la remodelación del miocardio auricular –dilatación
auricular y disfunción sistólica- difieren sustancial-
mente de los del miocardio ventricular. Las alteracio-
nes del manejo del calcio que surgen de la regulación a
la baja o la función alterada del canal de Ca(2+) Tipo L
y un aumento de la extrusión de Ca (2+) vía el inter-
cambiador de Na (+)/Ca (2+) han sido propuestos co-
mo los cambios iónicos primarios (48). Además, en un
modelo animal de insuficiencia cardíaca congestiva
inducida por una estimulación ventricular rápida ex-
perimental, se ha demostrado apoptosis tisular, infil-
trado de células inflamatorias, y muerte celular. Los
cambios máximos en la aurícula izquierda ocurrieron
más precozmente y fueron mayores que en el ven-
trículo izquierdo, además de haber una activación
más rápida de la proteinquinasa activada por el mitó-
geno y niveles elevados de factor de crecimiento y
transformación -b1 en la aurícula izquierda (49).

Evolución y recuperación

Alteraciones hemodinámicas precoces se hacen
evidentes casi inmediatamente de iniciadas las
frecuencias ventriculares rápidas. En un modelo
canino de insuficiencia cardíaca, la instalación
aguda de la estimulación produjo una disminución
de la presión arterial y del gasto cardíaco y aumen-
tos de la presión enclavada pulmonar y de la aurí-
cula derecha en 24 horas, persistiendo hasta luego
de 3 semanas de la estimulación (50).

En la mayoría de los modelos animales, las mo-
dificaciones de las propiedades del llenado y de la
contractilidad del VI ya se han completado a las
4–5 semanas de estimulación rápida (28,31). Ade-
más, se han analizado las curvas de presión–volu-
men utilizando registros intracardíacos antes e in-
mediatamente después de la restauración a corto
plazo de la secuencia de activación ventricular nor-
mal en pacientes con marcapasos bicamerales cró-
nicos (pasando de un DDD a un modo AAI). La
elastancia telesistólica y su relación con la elastan-
cia arterial efectiva mejoraron de forma aguda des-
pués de pasar a un modo de estimulación AAI (51).
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Habitualmente los pacientes consultan cuando
ya han pasado meses o años de insuficiencia car-
díaca congestiva sintomática. Se considera que el
tiempo que demora en recuperarse luego de ins-
taurado el tratamiento depende de la frecuencia y
de la duración de la arritmia. Durante la recupera-
ción se ha demostrado una mejoría clínica rápida.
Por el contrario, los volúmenes diastólicos del VI se
mantienen aumentados en la ecocardiografía,
mostrando una regresión gradual e incompleta a la
normalización hacia las 4 semanas de la recupera-
ción (52). Se espera que se produzca una recupera-
ción casi completa de los síntomas y de la contracti-
lidad del VI recién a los 3 meses de haberse logrado
controlar el ritmo o la frecuencia cardíaca de la
taquiarritmia.53

Se han publicado resultados similares en pa-
cientes sometidos a ablación del nodo aurícu-
lo-ventricular y colocación de marcapasos debido a
la persistencia de la FA con altas frecuencias ven-
triculares pese a un tratamiento médico óptimo.54

Por el contrario, Brignole y colaboradores en el re-
ciente estudio aleatorizado AIRCRAFT no confir-
maron tales diferencias significativas en la clase
funcional de la Asociación del Corazón de Nueva
York (NYHA) o en las medidas objetivas de la fun-
ción cardíaca (55,56). Es probable que haya que
considerar el posible efecto deletéreo de la estimu-
lación apical del VD en este caso.

Hay otros dos aspectos que es preciso tener en
cuenta. La hipertrofia del ventrículo izquierdo que
persiste luego de semanas de haber interrumpido
la estimulación puede ser atribuida a la respuesta
post estimulación de los miocitos a los desencade-
nantes de hipertrofia. Esta respuesta puede au-
mentar aún más por la persistencia de la dilata-
ción del VI (27). Lo que es más importante es que a
pesar de normalizarse la FE, se ha demostrado que
persiste la remodelación del VI (las dimensiones
del VI y sus volúmenes quedan significativa y per-
sistentemente elevados comparado con los contro-
les) lo que tiene implicaciones en la duración y tipo
de terapia con antiarrítmicos (57).

Diagnóstico y criterios propuestos

A menudo es difícil hacer un diagnóstico definiti-
vo de MIA. La mayoría de los pacientes tienen un
cierto grado de disfunción sistólica o diastólica
aurículoventricular; sin embargo, la arritmia
causal puede no estar presente. Aun cuando se
identifique una arritmia concomitantemente con
la depresión de la función miocárdica, no siem-
pre resulta factible establecer una relación cau-
sa–efecto. Por consiguiente, es necesario conser-

var un alto índice de sospecha. Dada la naturale-
za retrospectiva del diagnóstico, la mayoría de
los médicos acepta que una vez que existe una po-
sibilidad teórica de miocardiopatía dilatada se-
cundaria a arritmia, es fundamental aplicar es-
quemas de tratamiento antiarrítmico y esperar
la resolución de los síntomas y la restauración
parcial o completa de las propiedades estructu-
rales y funcionales del miocardio. Fenelon y cola-
boradores han propuesto algunos criterios para
el diagnóstico de MIT: 1) dilatación del corazón o
insuficiencia cardíaca; 2) arritmia cardíaca cró-
nica o muy frecuente (taquicardia supraventri-
cular incesante, FA, o aleteo, taquicardia ventri-
cular incesante). Además, sugieren que una ta-
quicardia crónica que esté presente � 10 – 15%
del día puede provocar una miocardiopatía y en-
fatizan que también debería sospecharse MIT en
pacientes con coexistencia de arritmias y miocar-
diopatía (6).

Índices ecocardiográficos

Se han hecho intentos por predecir MIT aplicando
índices ventriculares ecocardiográficos. Fujino y
colaboradores (9) concluyeron que el tamaño de VI
al ingreso era menor para los pacientes con MIT
(diámetro telediastólico del VI: 57,6 ± 7,2 mm, diá-
metro telesistólico del VI: 49,4 ± 8,0 mm) que en el
grupo con miocardiopatía dilatada (diámetro tele-
diastólico del VI: 63,4 ± 8,8 mm, diámetro telesistó-
lico de VI: 55,3 ± 9,6 mm, P <0,05) y que los pacien-
tes con MIT tenían un mejor pronóstico (muerte
cardíaca, hospitalización por insuficiencia cardía-
ca) durante el seguimiento. En otro estudio, un
diámetro telediastólico del VI � 61 mm predecía
MIT con una sensibilidad de 100% y una especifici-
dad de 71,4%. En pacientes con FE � 30%, el diá-
metro telediastólico del VI � 66 mm predecía MIT
con una sensibilidad de 100% y una especificidad
de 83,4%. Todos los pacientes con MIT mostraron
mejorías de la FE � 15%, un hallazgo no demostra-
do en los pacientes con miocardiopatía no dilatada
(delta-FE � 5%) (53). Se piensa que el menor agran-
damiento del VI es provocado por ser un proceso re-
lativamente más rápido, a diferencia del proceso
degenerativo crónico que se observa en el contexto
de miocardiopatías dilatadas primarias (58).

Nivel de asincronía

Todavía no han sido establecidos los criterios del
nivel y tipo de asincronía necesarios para inducir
una miocardiopatía como la que aparece durante
la estimulación del VD. Se ha logrado demostrar
que la disincronía del VI puede estar presente en �

50% de quienes requieren estimulación permanen-
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te del VD, y se asocia con deterioro de la función
sistólica del VI y la clase funcional de NYHA (59).
Sin embargo, todavía se está estudiando si la disin-
cronía del VI que aparece justo después del inicio
de la estimulación puede efectivamente provocar
un deterioro funcional gradual del VI y la apari-
ción de insuficiencia cardíaca congestiva (4).

Carga de los complejos ventriculares
prematuros

En el contexto de las CVP como causa primaria de
miocardiopatía, se ha demostrado que la disfun-
ción del VI inducida por CVP no se limita a las CVP
provenientes del ventrículo derecho (22,60). Además,
una cierta carga de CVP puede facilitar el diagnós-
tico, al discriminar pacientes con miocardiopatía
inducida de aquellos con arritmogénesis secunda-
ria a la miocardiopatía. Diferentes autores han
concluido en diferentes límites de corte de la carga
de CVP. Baman y colaboradores propusieron una
carga de CVP � 24% como asociada independiente-
mente con una miocardiopatía inducida por CVP
(sensibilidad 79%, especificidad 78%). Un punto de
corte más bajo elevó la sensibilidad a 90%, pero re-
dujo la especificidad a 58%. La carga de CVP más
baja que producía miocardiopatía fue 10%. Otro
criterio fue una FE anormal que mejorara por lo
menos 15% o que se normalizara (� 50%) después
de un procedimiento de ablación efectivo (ver la si-
guiente sección de estrategias de tratamiento) (22).
Hasdemir y colaboradores (24) propusieron otros
predictores de miocardiopatía inducida por CVP,
más allá de un límite de corte propuesto de � 16%
(sensibilidad 100%, especificidad 87%). Se trata
del género masculino, ausencia de síntomas, per-
sistencia de CVP a lo largo del día, y presencia de
CVP monomorfas repetitivas. Otro estudio recien-
te de Muñoz y colaboradores (23) concluye que una
duración más prolongada de las CVP, presencia de
taquicardia ventricular no sostenida, CVP multi-
formes, y CVP del VD pueden acompañarse de
miocardiopatía, siendo el último hallazgo debido a
la diferente carga de CVP necesaria para inducir
miocardiopatía (carga � 10% para las CVP origina-
das en el VD contra =20% para CVP que se origina-
ran en el VI). Finalmente se han hecho intentos
por estratificar a los pacientes según el riesgo de
miocardiopatía según el número total de CVP al
día. Se concluyó que si los pacientes se dividían en
tres grupos (<1.000/24 h, 1.000–10.000/24 h, y
>10.000/24 h), la prevalencia de miocardiopatía
fue 4%, 12%, y 34%, respectivamente (45).

Recientemente Buschan y Asirvatham han
propuesto criterios en torno a la miocardiopatía in-
ducida por CVP. Sugieren que individuos jóvenes

por otra parte sanos, sin sustrato cardiovascular
anormal, que tengan más de 20.000 CVP por día,
no más de dos morfologías de CVP, CVP que se ori-
ginaran de los tractos de salida o de los fascículos y
con espesor de la pared miocárdica preservado (sin
cicatrices demostradas por la ecocardiografía) son
los mejores candidatos para presunción del diag-
nóstico de miocardiopatía inducida por CVP (61).

Estrategias de tratamiento

En la mayoría de los casos se puede establecer un
diagnóstico definitivo sólo cuando la eliminación
de la arritmia lleva a una mejora funcional y es-
tructural. En otras palabras, las estrategias de
tratamiento tienen que aplicarse suponiendo el
diagnóstico, una hipótesis que puede confirmarse
retrospectivamente. Hay diferentes tipos de estra-
tegias terapéuticas adecuadas para diferentes
arritmias, dado que la meta primaria del trata-
miento difiere, apuntando a la frecuencia cardía-
ca/ritmo o alivio de la asincronía ventricular.
Nuestra estrategia terapéutica consiste en regí-
menes farmacológicos, intervenciones con catéter
y dispositivos.

Tratamientos médicos

Casi todas las categorías de agentes antiarrítmicos
han sido utilizados en casos de miocardiopatías in-
ducidas por arritmia. Los beta bloqueantes, digi-
tal, inhibidores de los canales de calcio no di-hidro-
piridina, o combinaciones son medicamentos utili-
zados ampliamente para controlar la frecuencia en
la FA (62). Se considera que la estrategia de control
de la frecuencia es no inferior al control del ritmo,
siempre y cuando la frecuencia cardíaca no se
mantenga sin controlar, excepto en pacientes que
presentan sintomatología severa (63,64). Si no se
puede lograr el control de la frecuencia ventricular
a largo plazo deberían aplicarse estrategias de con-
trol del ritmo, lo que incluye la cardioversión con
corriente directa y agentes Clase Ic y III de Vaug-
han Williams (ver también terapias con catéter)
(62). Hay una serie de arritmias supraventriculares
también se pueden tratar, por lo menos inicial-
mente, con agentes antiarrítmicos, si bien habi-
tualmente en casos de miocardiopatía, es posible
que el tratamiento de elección sea la ablación (53).

Cuando se considere que las CVP frecuentes
sean la causa primaria, se puede recurrir a dos es-
trategias alternativas de tratamiento. La primera
sería la administración de un agente antiarrítmi-
co, fundamentalmente amiodarona o, en el caso de
las CVP que se originan en los tractos de salida
ventriculares, se puede administrar inhibidores de
los canales de calcio no di-hidropiridina. Estos últi-

Revista Uruguaya de Cardiología Miocardiopatías inducidas por arritmias
Volumen 27 | nº 3 | Diciembre 2012 Emmanuel N. Simantirakis, Emmanuel P. Koutalas, Panos E. Vardas

319



mos pueden ser utilizados siempre y cuando no
produzcan un deterioro del estado clínico del pa-
ciente debido a sus efectos inotrópicos negativos.
La amiodarona debería administrarse solo de ma-
nera transitoria, ya que sus efectos tóxicos pueden
aparecer inesperadamente. Su uso ha sido pro-
puesto para 3–6 meses en pacientes cuando no hay
certidumbre con respecto al diagnóstico final, se-
guido de la ablación focal de las CVP como trata-
miento permanente si se reducen las CVP y se re-
cupera la función cardíaca (61).

Sin embargo, debemos tener en cuenta que
aun cuando los agentes antiarrítmicos sean capa-
ces de controlar el mecanismo causante de la mio-
cardiopatía, es posible que la remodelación mio-
cárdica inducida sea resistente al tratamiento.
Tal como se describió en los párrafos anteriores,
Dandamudi y colaboradores (57) demostraron la
persistencia de la dilatación del VI después del
tratamiento de la MIT. Para el manejo de estos vo-
lúmenes ventriculares aumentados se ha pro-
puesto la administración a largo plazo de be-
ta-bloqueantes e inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (2,57,65).

Terapias con catéter

Hay muchos estudios que ponen de manifiesto el
papel dominante de las intervenciones con catéter
en el tratamiento de las arritmias que provocan
miocardiopatía. Es importante destacar que su
rango en el algoritmo terapéutico difiere según el
tipo específico de arritmia, el grado de disfunción
miocárdica, y la severidad de los síntomas. La
ablación logra abolir la arritmia culpable mucho
más frecuentemente que el tratamiento antiarrít-
mico; además, evita el uso de agentes farmacológi-
cos, que entre otros problemas, plantean el peligro
de efectos proarrítmicos.

Los procedimientos ablativos son aplicables
para casi cualquier tipo de arritmia supraventri-
cular, como ser la taquicardia auricular, el aleteo
auricular, las taquicardias de reentrada nodal au-
rículo-ventricular, o de reentrada aurículo-ventri-
cular, con excelentes resultados en cuanto al alivio
de los síntomas y la regresión de la disfunción mio-
cárdica (10–13). Como implicación clínica importante
del éxito de la ablación, Pizzale y colaboradores (10)

relatan que los pacientes que cumplen con los cri-
terios para la colocación de un cardiodesfibrilador
implantable (CDI) antes de la ablación, pueden te-
ner una mejora tal de su función ventricular que
dejan de ser candidatos para el CDI después de la
ablación.

Se considera que las estrategias de ablación en
la FA son más complejas. Si hay una mala respues-

ta al control del ritmo o la frecuencia a pesar de la
medicación, o si falla la ablación de la aurícula iz-
quierda, se puede realizar ablación del nodo au-
rículo-ventricular para mejorar los síntomas y el
pronóstico (62). Sin embargo, se sigue discutiendo si
la fracción de eyección se puede recuperar o si se
deteriora a largo plazo debido a la estimulación
permanente del VD (54–56). La ablación de la aurícu-
la izquierda es un procedimiento bien documenta-
do para la eliminación de las FA paroxísticas y per-
sistentes, cuando fracasan los intentos con los an-
tiarrítmicos (62,66). Varios autores han abordado el
tema de la ablación de la FA en pacientes con de-
presión de la función del VI (67,68). Gentlesk y cola-
boradores comunicaron una mejoría de la FE de
por lo menos 5% en 82% de ellos, mientras que la
FE se normalizó en 72% luego de la ablación. Ade-
más, la tasa de éxitos parece similar entre los gru-
pos de pacientes con función ventricular normal y
deprimida (68). Por otro lado, mientras que Lu-
tomsky y colaboradores (69) confirmaron la mejoría
de la FE usando resonancia magnética cardíaca,
también relatan una reducción significativa de la
tasa de éxitos del procedimiento de ablación en
pacientes con función ventricular deprimida,
planteando un mecanismo multifactorial como
responsable de la disfunción miocárdica de base.

Los sitios de origen únicos o múltiples de CVP
también se pueden detectar y eliminar mediante
ablación con radiofrecuencia luego de un mapeo de
activación y/o topoestimulación, cuando fallan los
intentos con agentes antiarrítmicos (22–24,60). Los
criterios de éxito difieren. Baman y colaboradores
(22) consideraron el procedimiento de ablación efi-
caz si se lograba abolir por lo menos 80% de la car-
ga de CVP, mientras que Muñoz y colaboradores
(23) han establecido criterios más estrictos de elimi-
nación completa e incapacidad de inducción de la
arritmia clínica postablación. Se necesita un perío-
do de por lo menos 3–6 meses después de la abla-
ción para acceder al estado clínico, mejora de la
función miocárdica (si está presente) y detección
temprana de recurrencia.

Terapia de resincronización

Los sistemas modernos de estimulación bicame-
rales garantizan la sincronización aurículo-ven-
tricular e incorporan algoritmos sofisticados que
minimizan la estimulación ventricular, si no es
inevitable. Actualmente hay mucha investigación
sobre cómo evitar los efectos deletéreos de la esti-
mulación crónica del VD. Se han propuesto dife-
rentes sitios de estimulación, tales como el tracto
de salida del VD, el tabique del VD y la región de
His (70–72).
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En la práctica clínica, sin embargo, lo que ha
sido más ampliamente propuesto como alternativa
más confiable es la estimulación biventricular. En
pacientes con FE normal e indicación convencional
de implantación de marcapasos, la estimulación
biventricular puede evitar los efectos deletéreos de
la estimulación del VD en la función miocárdica
(73). La estimulación biventricular en pacientes con
disfunción ventricular y una indicación para mar-
capasos permanente (estudio HOBIPACE) tam-
bién redujo los volúmenes telediastólicos y telesis-
tólicos del VI comparado con pacientes que reci-
bían estimulación convencional del VD. La frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo fue más
elevada en quienes recibieron marcapasos biven-
triculares (74). Además, recientemente se ha comu-
nicado que los pacientes que inicialmente se esti-
mulaban desde el VD y desarrollaban miocardio-
patía atribuida a la estimulación, cuando eran so-
metidos a estimulación biventricular lograban res-
taurar parcialmente la función del VI, los volúme-
nes ventriculares y regresión parcial de los sínto-
mas.75 Un “upgrade” alivia los síntomas, así como
la tolerancia al ejercicio (75,76). Los datos han confir-
mado el efecto de la estimulación biventricular en
dichos pacientes en términos del alivio de la disin-
cronía ventricular (76,77).

Finalmente se han comunicado casos de res-
tauración completa de la función sistólica y del vo-
lumen miocárdico mediante estimulación biventri-
cular en pacientes con bloqueo de rama izquierda,
y miocardiopatía dilatada no isquémica, destacan-
do la posible relación causa–efecto entre los tras-
tornos de la conducción intraventricular y la dis-
función miocárdica (78).

Seguimiento y riesgo de recurrencia

La duración óptima del seguimiento no ha sido defi-
nida, si bien la mayoría de los pacientes parecen re-
cuperarse dentro de los 3–6 meses (22,53). Pueden ser
necesarios estudios y registros ecocardiográficos
para determinar la recurrencia de la arritmia. Si
bien un cierto grado de recuperación es lo habitual,
una forma de miocardiopatía irreversible no debe-
ría llevar a la exclusión de diagnóstico de MIT.

En caso de recurrencia, se ha comunicado dete-
rioro de la función miocárdica y síntomas severos,
siendo la velocidad del deterioro significativamente
más rápida que en el período inicial. Además, si ocu-
rre una recurrencia, se ha descrito una relación con
la muerte súbita cardíaca, pero no se comprenden
plenamente las vías fisiopatológicas posibles (79).

¿Existe una respuesta al enigma?
Las formas reversibles de miocardiopatías debidas
a causas arrítmicas representan un porcentaje
apreciable de los diagnósticos en pacientes que se
presentan con disfunción miocárdica y síntomas de
insuficiencia cardíaca congestiva (80). Sin embargo,
aun si la arritmia causal es evidente, la aclaración
de la relación causa-efecto algunas veces represen-
ta un “dolor de cabeza” diagnóstico para el médico
tratante, dado que el diagnóstico puede confirmar-
se sólo retrospectivamente. Los criterios propues-
tos hasta la fecha varían sustancialmente entre los
investigadores, especialmente en el contexto de las
CVP frecuentes. De hecho, se necesitan registros
de mayor tamaño y ensayos aleatorizados para
diagnosticar y estratificar a los pacientes de una
manera más racional, según los parámetros eco-
cardiográficos y la carga de la arritmia. Además,
habría que buscar las variaciones genéticas que
predisponen a los pacientes a esas formas de mio-
cardiopatía. En conclusión, hay que estudiar mi-
nuciosamente a cada paciente individual, y tratar-
lo de manera competente, ya que nunca debería
darse una respuesta automática a dicho dilema.
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