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MIOCARDIOPATIAS

Miocardiopatia inducida por arritmias

Dres. Walter Reyes Caorsi, Gonzalo Varela, Gustavo Tortajada, Zuly Cortellezzi

Resumen
Los trastornos del ritmo cardiaco son una etiologia frecuente y cominmente no considerada de compromiso de la funcién
ventricular. Pueden ser causa exclusiva o contribuyente del deterioro funcional. Las posibilidades que brinda la ablacién
por catéter, un recurso que logra curar definitivamente muchas arritmias, permite no solo confirmar el diagnéstico de
miocardiopatia inducida por arritmia normalizando o mejorando significativamente la funcién ventricular, sino tam-
bién modificar el pronéstico. Nos referiremos fundamentalmente a la arritmia que més frecuentemente en la clinica se
asocia a disfuncién ventricular: la fibrilacion auricular. También analizaremos la extrasistolia ventricular cuyo rol como
factor contribuyente o causante de esta patologia genera habitualmente controversia.
Palabras clave: MIOCARDIOPATIAS

ARRITMIAS CARDIACAS

Arrhythmia-induced cardiomyopathy
Summary
Cardiac arrhythmias are a frequent and usually not considered etiology of ventricular dysfunction. They could be the
single cause or a contributing factor of ventricular function compromise. Catheter ablation is an available resource that
brings us the possibility to definitively cure several arrhythmias, confirming the diagnosis of arrhythmia induced car-
diomyopathy improving or normalizing ventricular function, and in addition to modify the prognostic. We will mainly
discuss atrial fibrillation, the arrhythmia more often associated in practice with heart failure. Also, we will analyze the
role of premature ventricular contractions as cause or contributing factor to ventricular dysfunction, usually a
controversial topic.
Key words: CARDIOMYOPATHIES

CARDIAC ARRHYTHMIAS

Cardiomiopatia induzida por arritmia
Resumo
Os distarbios do ritmo cardiaco sdo uma etiologia comum e néo sdo comumente considerados como comprometendo a
funcéo ventricular. Eles podem ser a causa exclusiva ou contribuinte para a deterioragio funcional. As possibilidades
oferecidas pela ablacao por cateter, recurso que consegue curar definitivamente muitas arritmias, permitem néo sé con-
firmar o diagndstico de cardiomiopatia induzida por arritmias normalizando ou melhorando significativamente a funcao
ventricular, como também modificar o prognéstico. Referiremos principalmente a arritmia que mais freqiientemente
esta associada a disfuncéo ventricular, fibrilagao atrial. Também analisaremos a extra-sistole ventricular cujo papel
como fator contribuinte ou causador dessa patologia geralmente gera controvérsias.
Palavras chave: CARDIOMIOPATIAS
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da cuando diagnéstico y tratamiento son adecuados
y oportunos. La disponibilidad de la ablacién por ca-
téter, recurso terapéutico que permite en la mayo-
ria de los casos eliminar la arritmia sin los efectos
colaterales o toxicos de los farmacos y recuperar to-

Introduccion

La miocardiopatia inducida por arritmias (MIA) es
relativamente frecuente, habitualmente esta sub-
diagnosticaday, lo masimportante, es una causare-
versible de disfuncién sistélica ventricular izquier-
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tal o parcialmente la funcién ventricular, jerarqui-
za la importancia de su diagnéstico-?.

Revisaremos algunos aspectos generales de esta
patologia y nos referiremos fundamentalmente a
las arritmias que, por su alta prevalencia clinica,
mas frecuentemente son causa de MIA, la fibrila-
cion auricular (FA) y la arritmia ventricular extra-
sistélica. Mencionaremos brevemente otras taquia-
rritmias supraventriculares y ventriculares y algu-
nos trastornos del ritmo no rapidos que también
comprometen la funcion.

Definicién

MIA es clasicamente definida como la situaciéon en
la cual una arritmia supraventricular o ventricular
resulta en un compromiso de la funcién sistdlica
ventricular(™. Esto puede acontecer en un corazén
estructuralmente sano, siendo la tinica causa de la
disfuncién sistélica y se denomina tipo 1. En estos
casos el tratamiento de la arritmia normaliza la
funcién ventricular. Se designa como tipo 2 cuando
la arritmia agrava un compromiso funcional ventri-
cular de otra etiologia y el tratamiento de ella mejo-
ra parcialmente la funcion®?®. Recientemente se ha
propuesto ampliar esta definicién incluyendo tam-
bién la disfuncién auricular (cardiomiopatia atrial)
generada por arritmias auricularesy el compromiso
funcional ocasionado tipicamente por la disincronia
ventricular en casos de bloqueo de rama izquierda,
estimulacién del apex del ventriculo derecho (situa-
ciones que no abordaremos en este articulo) o extra-
sistolia ventricular de alta incidencia®.

En la medida en que no solo las arritmias rapi-
das pueden ocasionar compromiso funcional, el tér-
mino taquimiocardiopatias no deberia ser utilizado
en forma genérica para caracterizar esta patologia.
Estrictamente se trata de miocardiopatias auricula-
res y ventriculares inducidas por arritmias.

Fisiopatologia

Tres mecanismos primarios, solos o combinados,
contribuyen en la génesis del compromiso contrac-
til sistdlico: taquicardia, irregularidad y disincronia
(tabla 1)®.

La sola presencia de uno o mas de estos trastor-
nos no tiene siempre como resultado una miocar-
diopatia. Es necesario la existencia de factores aso-
ciados, algunos conocidos y potencialmente modifi-
cables, como la cardiopatia estructural de base, y
otros no modificables, la edad y la predisposiciéon ge-
nética®. También la duracién y persistencia de la
arritmia tiene trascendencia. De cualquier manera,
existe evidencia de que una taquicardia >100 pm

Tabla 1. Mecanismos y arritmias causantes de
miocardiopatia

Taquicardia

. Fibrilacién auricular

Flutter auricular

Taquicardia auricular ectopica

Reentrada intranodal

Reentrada atrioventricular

Forma permanente de taquicardia reciproca de la
unién

Taquicardia ectépica de la unién

Taquicardia ventricular idiopatica

Taquicardia fascicular

Irregularidad

. Fibrilacion auricular

. Extrasistolia auricular o ventricular muy frecuente
Disincronia

. Fibrilacion auricular

. Bloqueo de rama izquierda

. Estimulacién del dpex del ventriculo derecho

. Extrasistolia auricular o ventricular muy frecuente

. Taquicardia ventricular

durante mas de 15% del tiempo es causa potencial
de disfuncion ventricular@®),

El mecanismo bésico del desarrollo de MIA ha
sido extensamente estudiado en animales, desarro-
llandose de una manera predecible frente a una esti-
mulacién rapida mantenida. La historia natural del
remodelado ventricular y la falla cardiaca se ha podi-
do entonces reproducir experimentalmente permi-
tiendo estudiar en detalle la activacién neurohumo-
ral, los mecanismos celulares y vias moleculares.
Los fenémenos involucrados en el desarrollo de
MIA en humanos son menos claros(™.

Aspectos clinicos

No hay una frecuencia cardiaca de referencia por
encima de la cual la apariciéon de una MIA sea mas
factible y es probable también que esta sea variable
con laedad. Pero sin dudas esta frecuencia es menor
que lo que podriamos sospechar. Las taquiarritmias
asintomaticas o poco sintomaticas con frecuencias
no muy elevadas pero persistentes son la causa mas
frecuente.
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Toda arritmia rapida persistente debe hacernos
plantear el diagnéstico de MIA. La arritmia puede te-
ner anos de evolucién y el deterioro de la fracciéon de
eyeccién (FEy) lento, progresivo y en ocasiones tardio,
hace que a veces este diagndstico no se considere. Es
necesario un alto grado de sospecha clinica. Es fre-
cuente que una arritmia sea considerada una conse-
cuencia de la miocardiopatia sin siquiera plantearse la
situacion inversa. En estos casos la arritmia no es co-
rrectamente tratada y la evolucién no es buena. La
clasica pregunta équé es primero, el huevo o la galli-
na?, debe plantearse siempre cuando esta asociacion
esta clinicamente presente. Si la duda persiste, debe
tratarse adecuadamente la arritmia, si es posible en
forma definitiva y valorar la respuesta clinica®-10).

Fibrilacién auricular y miocardiopatia

La FA es la arritmia mas frecuente en la clinica y la
que més comUnmente se asocia a disfuncién ventri-
cular izquierda en adultos. Entre 10% y 50% de los
pacientes con insuficiencia cardiaca tiene FA y en
todos se admite que existe un componente mayor o
menor de MIA(D, La presencia de FA duplica el
riesgo de presentar insuficiencia cardiaca, segin
datos de Framingham@2),

Los tres mecanismos basicos propuestos en la
génesis de MIA estan presentes en los pacientes con
FA®, La pérdida de la contraccion auricular com-
promete significativamente el gasto cardiaco al per-
derse la contribucién auricular al gasto sistdlicoy la
sincronia atrioventricular; la irregularidad deter-
mina, ademaés, que el llenado diastélico sea diferen-
te en cada latido y por lo tanto el gasto sistélico va-
riable; el descontrol de la frecuencia acentia estos
efectos negativos.

El control de la frecuencia, ya sea estricto o flexi-
ble, guiado por sintomas, no ha demostrado modifi-
car significativamente la situacion ni la evolucion,
lo cual parece razonable ya que solo controla uno de
los mecanismos responsables (la frecuencia rapida).
Cuando como tltimo recurso para su control se lle-
gaaindicar una ablaciéon del nodo auriculoventricu-
lar e implante de marcapaso (aun con estimulaciéon
biventricular) controlando otro factor, la irregulari-
dad, los resultados tampoco son alentadores”.

Restaurar el ritmo sinusal y mantenerlo es el
gesto terapéutico mas efectivo en el paciente con FA
y falla cardiaca, mejorando sensiblemente su evolu-
cién clinica y su prondstico®?. Los recursos dispo-
nibles son la cardioversién eléctrica para recuperar
el ritmo sinusal y los farmacos, basicamente la
amiodarona, o la ablacién por catéter para el mante-
nimiento del ritmo. Dada la trascendencia del ritmo
sinusal en los pacientes con falla cardiaca, no debe-

ria definirse una FA como permanente en ellos sin
realizar al menos un intento de restaurar y mante-
ner el ritmo normal.

El recurso mas facilmente disponible para el
control del ritmo, los fAirmacos antiarritmicos, tie-
nen una eficacia limitada. El ensayo AF CHF alea-
torizé 1.376 pacientes a una estrategia de control
del ritmo (amiodarona + cardioversi6n) versus
control de la frecuencia. La estrategia de control
farmacoldgico del ritmo, con casi tres anos de se-
guimiento, no mejoro6 la mortalidad global ni previ-
no la progresion de la falla cardiaca®®). Debe consi-
derarse que 40% de los pacientes randomizados a
control de la frecuencia estaban en ritmo sinusal,
lo cual relativiza los resultados. El estudio
CAFE-II comparé estas mismas estrategias (amio-
darona+cardioversion vs control de frecuencia) en
forma aleatoria en pacientes con FA persistente. A
pesar de incluir solo 61 pacientes la estrategia de
control del ritmo mejoré la calidad de vida, los ni-
veles de pro-BNP y la funcién ventricular4. Como
lo plantea un subanalisis del estudio AFFIRM, los
resultados del mantenimiento del ritmo sinusal
con farmacos estan condicionados por sus efectos
téxicos y proarritmicos!®. La amiodarona, el far-
maco mas efectivo, también es la que mayores efec-
tos colaterales o t6xicos presenta en su uso a me-
diano y largo plazo.

Laablacion por catéter, procedimiento que consis-
te basicamente en el aislamiento eléctrico de las venas
pulmonares en cuya desembocadura en la auricula iz-
quierda se genera la actividad eléctrica que “gatilla”
la FA, es la estrategia base del procedimiento. En la
FA paroxistica y persistente los resultados de la abla-
cién son superiores a los de los farmacos antiarritmi-
cosy en algunos casos constituye la primera opcion de
tratamiento. Estas dos terapias, ademaés, no son ex-
cluyentes. En muchos pacientes, farmacos previa-
mente inefectivos son efectivos posablacion. El uso de
la ablacién, sola o con farmacos antiarritmicos asocia-
dos, es de particular importancia en pacientes con dis-
funcién ventricular izquierda®.7.16-18),

Una revision sistematica de 19 ensayos clinicos
valorando los resultados de la ablacién de FA en un
total de 914 pacientes con disfuncién ventricular iz-
quierda® mostré que 57% mantenia ritmo sinusal
luego de un procedimientoy 82% luego de més de un
procedimiento o con la asociacién de farmacos an-
tiarritmicos. La FEy mejoré globalmente 13,3%.

Otro ensayo, cuyo acréonimo es AATAC-AF,
compard ablacion versus amiodarona en 203 pa-
cientes con FA persistente y FEy <40%. A los dos
anos, 70% del grupo ablacién estaba en ritmo sinu-
sal versus 34% en el grupo amiodarona. Los pacien-
tes tratados con ablacién tuvieron menos mortali-
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Caso 1
J.M. 54 anos, sexo masculino. Exfumador.

Historia de FA paroxistica y persistente desde los 40 anos de edad. Tratado farmacolégicamente sin éxito.
Debié suspender amiodarona por hipertiroidismo, actualmente compensado. Referido en consulta luego de in-
greso por insuficiencia cardiaca aguda cursando episodio de FA persistente de larga duracion (meses). Luego de
mejoria parcial de la falla cardiaca con el tratamiento habitual (diuréticos, digoxina, betabloqueantes, inhibido-
res de la enzima convertidora), ademas del uso de anticoagulantes (rivaroxaban), fue cardiovertido eléctrica-
mente en mas de una oportunidad recurriendo siempre la FA en minutos. FEy: 29%. Pro BNP: 7.241 pg.ml.

En octubre de 2018 es sometido a procedimiento de ablacién de FA. Inicialmente se trabaja en FA (dado
el antecedente de recurrencia precoz en cardioversiones previas) realizandose aislamiento eléctrico de las
cuatro venas pulmonares; culminado el mismo, se cardiovierte eléctricamente manteniéndose el ritmo sinu-
sal. Se completa y confirma el aislamiento de las cuatro venas. Se realiza, ademas, ablacion del istmo ca-

tres meses después mostré una FEy de 55%.

vo-tricuspideo generando bloqueo bidireccional a nivel de éste.
Posablacion, el paciente se mantiene en ritmo sinusal, asintomatico, y el ecocardiograma realizado

La figura muestra la reconstruccion de la auricula izquierda y venas pulmonares con sistema de nave-
gacion Ensite Precision. En verde la orejuela izquierda.

—

dad, menos hospitalizaciones por insuficiencia car-
diaca y mejor calidad de vida.

En el ensayo clinico CAMERA-MRI® se rando-
mizaron 1:1, 68 pacientes con FA y miocardiopatia
dilatada idiopatica (FEy < 45%) a control estricto de
la frecuencia versus ablacion. Los pacientes someti-
dos a ablaciéon mejoraron significativamente la FEy,
su clase funcional y los niveles de BNP. Aquellos pa-
cientes sin fibrosis auricular valorada por la presen-
cia de realce tardio con gadolinio en resonancia car-
diaca tuvieron una mejor evolucién (56% normaliz6
la FEy posablacién), haciendo notar la potencial im-
portancia de esta técnica de imagen en la seleccion de
pacientes.

Recientemente se publicé el esperado estudio
CASTLE-AF®), ensayo internacional, multicéntrico,
que randomiz6 363 pacientes (FA paroxistica o persis-
tente, FEy <35%, y miocardiopatia isquémica o no is-
quémica) a ablacién o farmacos; todos los pacientes
eran portadores de un cardiodesfibrilador, por lo tan-
to la deteccion de FA era certera. El punto final pri-
mario compuesto, mortalidad global y hospitalizacio-

nes por insuficiencia cardiaca, fue significativamente
menor en el grupo ablacién luego de un seguimiento
medio mayor de tres anos (HR 0,62; 1C95% 0,43-0,87,
p 0,007). La FEy mejoré globalmente en 8% en el gru-
po ablacién a 60 meses, sin registrarse cambios en el
grupo con tratamiento médico.

La ablacién por catéter de la FA es una estrate-
gia efectiva para el control del ritmo y los datos dis-
ponibles permiten afirmar que es una opcién siem-
pre a considerar para los pacientes con FA e insufi-
ciencia cardiaca.

La Guia 2016 de la Sociedad Europea de Cardio-
logia y el Consenso de Expertos 2017 de la Sociedad
del Ritmo Cardiaco, junto con las Sociedades de
Arritmias Europea, Latinoamericana y de la regién
Asia-Pacifico, establecen una indicacién clase Ila
para la ablacién por catéter de la FA cuando existe
disfuncién ventricular(6.1?, Sin embargo, en enero
de 2019, fue publicada una actualizacién de la Guia
2014 del Colegio Americano de Cardiologia, la Aso-
ciacion Americana de Cardiologia y la Sociedad del
Ritmo Cardiaco® en la cual se establece en esta si-
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w Even after the positive results of

CASTLE AF and other similar RCT,
the Recommendation for Catheter
Ablation in HF is lib!

CarinaHardyEP

thought!!

I think with current evidence,

ablation of #

should be a solid lla
recommendation. (More so in
HFrEF; not so sure in the elderly

with HFpEF)

Sergio Pinski

@ Phillip Cuculich, MD
4 1

17 more years of giving digoxin to
patients with AF+HF?!? When we
could be impraving LVEF,
preventing hospital admissions,
and (possibly) prolonging life with
a 3 hour procedure. With a BONUS
of stopping amio, Maddening
indeed. CASTLE-AF was an RCT;
highest level of science,

@ Andrea Natale, MD

This is mad and delusional,
However, it seems that it takes
nearly 17 years before new
evidence become main stream
practice, as my daughter taught
me from her public Health school
at Johns Hopkins

Andrea Russo 0/ E
" "Ablation is salvation.”
i ¢ presents on

arrhythmia-induced
cardiomyopathy at

in heart failure

Figura 1.
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tuacién una indicacién clase IIb. A pesar de lo re-
ciente de esta publicacion, ya ha generado contro-
versia en la literatura, en paginas web especializa-
das y en las redes (figura 1).

Citamos, por ejemplo, la opinién del Dr. John
Mandrola en la pagina The Heart.Org Medscape
Cardiology20: “CASTLE AF y AATAC tienen limita-
ciones —todos los ensayos clinicos las tienen— pero
darles a estos pacientes la misma clase de recomen-
dacién que al uso de apixaban en pacientes con falla
renal avanzada o del cierre de la orejuela izquierda,
es una injusticia y hace dudar de la validez y fuerza
del sistema de recomendaciones. Si desearamos rea-
lizar mas estudios, 4éc6mo convencer a un paciente

con insuficiencia cardiaca y FA refractaria al trata-
miento farmacoldgico para que acepte participar en
un ensayo randomizado donde uno de los grupos se-
ra asignado a una terapia inefectiva?”.

Parece una paradoja que a pesar de la aparicién
de ensayos clinicos que la respaldan y de los avances
tanto tecnoldgicos como de la experiencia de los
equipos humanos que han repercutido en la mejora
de los resultados, se haya modificado la categoria de
esta indicacién. Seguramente en los préximos me-
ses asistiremos a muchos debates sobre este punto
en congresos y publicaciones.

El mantenimiento del ritmo sinusal ya sea con
farmacos antiarritmicos o con ablacién, debe incluir
siempre el tratamiento farmacolégico 6ptimo de la in-
suficiencia cardiaca, el control de los factores de riesgo
modificables de FA (por ejemplo, hipertension, sobre-
peso, apnea del sueno) y el uso de anticoagulantes ora-
les de acuerdo con los scores de riesgo conocidos.

Otras taquiarritmias supraventriculares
causantes de miocardiopatia

El flutter auricular puede comprometer también la
FEy en un ntimero no menor de pacientes. Conside-
rando las dificultades para el control de la frecuencia
en esta arritmia, la alta tasa de recurrencias y la efica-
ciay el bajo riesgo de la ablacion, este es el tratamien-
to de eleccion cuando una MIA es sospechada®@V).

La taquicardia auricular ectdpica o focal y la lla-
mada forma permanente de taquicardia reciproca de
la unién (PJRT por su sigla en inglés, también deno-
minada taquicardia de Coumel) vinculada a una via
accesoria posteroseptal con conduccién decremental,

Caso 2. (29)

J.G. 69 anos, sexo masculino. Sin factores de riesgo cardiovascular conocidos. Sintomético por palpitacio-
nes. Holter: EV monomorfa, >40% del total de latidos en 24 horas; ademas, episodios de taquicardia ven-
tricular no sostenida y sostenida. FEy normal. Intento de ablacién no exitoso. Dos anos después consulta
por disnea de esfuerzo y se constata FEy: 35%. Holter de similares caracteristicas.

Se realiza nuevo procedimiento de ablacion utilizando en esta oportunidad sistema EnSite con catéter Array.
Se topografia sitio de origen a nivel del anillo tricuspideo (hora 1-2 en oblicua anterior izquierda) y se elimina con
aplicaciones de radiofrecuencia. En la evolucién desaparicion de la arritmia y normalizacién de la FEy.

B

[rr

AV B Ty

ECG basal preablacion.

Imagen de sistema de navegacion con catéter Array indi-
cando en blanco el sitio de origen.
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Tabla 2. Extrasistoles ventriculares: caracteristicas
que favorecen el desarrollo de miocardiopatia.

. Asintomaticas

- Incidencia > 10 %

. Ancho QRS >150 ms

. Interpoladas

. Acoplamiento variable

. Con conduccién retrégrada

. Taquicardia ventricular no sostenida

. Otras morfologias de origen en ventriculo derecho

son frecuentemente incesantes y constituyen etiolo-
gias clasicas de MIA. Son més frecuentes en ninos y j6-
venes. El tratamiento curativo es la ablacién, norma-
lizandose la FEy2223), Lareentrada intranodal u otras
formas de reentrada atrioventricular solo excepcio-
nalmente comprometen la funcién ventricular.

Miocardiopatia inducida por extrasistoles
ventriculares

Las extrasistoles ventriculares (EV) frecuentes
pueden causar MIA o agravarla en pacientes con
cardiopatia®?. Se ha reportado una incidencia de
MIA entre 9% y 34% en pacientes con extrasistoles
ventriculares. El mecanismo responsable no esta
dilucidado totalmente, pero se considera que la di-
sincronia ventricular es el fundamental; las altera-
ciones anatémicas y funcionales observadas son si-
milares a las objetivadas con la estimulacién créni-
ca desde el apex del ventriculo derecho. Hasta un
7% de los pacientes con EV del tracto de salida ven-
tricular (sitio de origen muy frecuente de EV idiopa-
ticas) desarrollan MIA®%, El factor fundamental
para el planteo diagnéstico es laincidencia de EV en
24 horas. Debe considerarse la posibilidad de una
MIA cuando la incidencia de EV es mayor a 10% de
los latidos y sobre todo si supera el 20%25,

Ademais de laincidencia, otras caracteristicas de
las EV han sido consideradas favorecedoras del de-
sarrollo de MIA (tabla 2). Se destacan: si son asinto-
maticas, el ancho del QRS de las EV (>150 ms), la
presencia de episodios de taquicardia ventricular
no sostenida, si existen otras EV también de origen
en el ventriculo derecho, las EV interpoladas o con
gran dispersion en los intervalos de acoplamiento, o
aquellas que tienen conduccién retrégrada.

Todos estos factores potencialmente agravan la
disincronia ventricular(?26), Sin embargo, muchos pa-
cientes con alta incidencia de EV no desarrollan MIA,
y no esta clara la conducta a seguir con ellos. Parece

I Miocardiopatia

Tratamiento
apropiado

Descartar y tratar cardiopatia
estructural: isquémica, valvular,
otras.

T

' ECG
Holter
—
T
FA EV >10%-20%, una morfologia Taquicardia: flutter, aurieular
dominante ectépica, supraventricular >20%

' ABLACION ' ABLACION J ' ABLACION

J

Figura 2. Algoritmo de manejo del paciente con posible
miocardiopatia inducida por arritmias.

prudente, si ademés son asintomaéticas, un segui-
miento delaFEy, y si esta se deteriora, tratarlos(?.
El tratamiento de la MIA generada por EV tiene
como objetivo eliminar la arritmia. Aunque pueden
utilizarse los farmacos antiarritmicos son bien co-
nocidas sus limitaciones. El uso de farmacos debe-
ria reservarse solo para aquellos pacientes que no
pueden acceder a la ablaciéon o en quienes estano ha
sido exitosa”. La ablacién por catéter es el trata-
miento mas efectivo (70%-90% de éxito) y ha demos-
trado ser superior al tratamiento farmacol6gico me-
jorando significativamente la FEy aun en aquellos
pacientes con cardiopatia estructural(®7.27.28),

Conclusiones
Las arritmias cardiacas son una causa frecuente y sub-
diagnosticada de compromiso de la funcién miocardica.
Toda alteracién en la frecuencia o de la secuencia de la
contraccion cardiaca puede potencialmente compro-
meter su eficacia. Estos trastornos del ritmo pueden
ser su causa exclusiva o un factor contribuyente en pa-
cientes con cardiopatia estructural de base (figura 2).
La FA es la arritmia que mas frecuentemente se
asocia con insuficiencia cardiaca y la estrategia de
control del ritmo mediante ablacién debe considerar-
se una terapia de primera linea en esta situacién.
Las EV de alta incidencia deben valorarse como
causa potencial de MIA y la ablacién debe ser consi-
derada cuando es sintomética o compromete la FEy.
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