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Cartas al Editor

el balón no se inflara tras alcanzar la AD y no 
haber sustituido el catéter de arteria pulmonar tras 
detectarse el primer nudo (su excesiva manipulación 
aumentó la susceptibilidad a la formación de 
nuevos nudos)3. Sin embargo, no hubo otros fac-
tores favorecedores, como la dilatación de las cavi-
dades derechas y el bajo calibre del catéter de ar-
teria pulmonar.

Los signos clásicos orientaron al diagnóstico: im-
posibilidad de enclavamiento, resistencia al inflado 
y dificultad para la retirada4. Dos motivos nos ale-
jaron inicialmente del diagnóstico: pensar que el 
nudo se había resuelto durante la cirugía y sospe-
char que el catéter de arteria pulmonar se hubiese 
suturado tras un desgarro intraoperatorio del VD 
reflejado en el protocolo quirúrgico.

La retirada quirúrgica, reservada en la mayoría 
de los casos para la extracción de nudos grandes, 
múltiples o que involucran las estructuras cardiacas, 
fue lo que se utilizó en nuestro caso, coincidiendo 
con la necesidad de una revisión quirúrgica por el 
sangrado.

Para prevenir el anudamiento del catéter de ar-
teria pulmonar, se deberían seguir las siguientes re-
comendaciones: usar catéteres > 7 Fr, inyectar 
suero frío a través del catéter antes de su colocación 
para hacerlo más rígido, inflar el balón en la AD, 
usar fluoroscopia o ecocardiografía transesofágica 
(ETE), evitar introducir más de 50 cm por vía yu-
gular o subclavia o de 70 cm por vía femoral, y no 
introducir más de 15-20 cm tras obtener la curva de 
VD.

Para finalizar, cabe resaltar que el anudamiento 
del catéter de arteria pulmonar es una complicación 
muy infrecuente2,5, pero que no debemos olvidar 
ante la imposibilidad de obtener una curva de pre-
sión pulmonar, dificultad en la movilización o el 
hinchado. Pensamos que su introducción bajo vi-

sión directa mediante ETE3 podría ayudar a dismi-
nuir esta complicación y a su diagnóstico precoz, 
además de evitar manipulaciones a ciegas que le-
sionen estructuras intracardiacas.
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Asincronía mecánica en la 
insuficiencia mitral funcional

Sra. Editora:

Presentamos el caso de una mujer de 46 años con 
historia de disnea de esfuerzo. Como parte del es-
tudio de disnea se realizó inicialmente una corona-
riografía en donde se objetivó una lesión estenótica 
de severidad intermedia sobre la arteria descendente 
anterior. Una prueba de esfuerzo isotópica mostró 
isquemia sobre el territorio de dicha arteria, por lo 
que en un segundo tiempo se implantó un stent far-
macoactivo. Debido a la persistencia de la disnea, 
se solicitó un ecocardiograma de esfuerzo para eva-
luar la capacidad funcional y el comportamiento 
hemodinámico durante el esfuerzo. El electrocar-
diograma (ECG) basal (fig. 1A) mostraba un ritmo 
sinusal con conducción intraventricular normal. En 
el ecocardiograma basal, el ventrículo izquierdo era 
de dimensiones y motilidad total y segmentaria nor-
males y no se evidenciaba insuficiencia mitral. 
Durante el ecocardiograma de ejercicio, a 75 W y 
con una frecuencia cardiaca de 120 lat/min, se re-
gistró bloqueo de rama izquierda del haz de His 
(BRIHH) en el ECG (fig. 1B) y la paciente presentó 
disnea que obligó a finalizar la prueba. En el eco-
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cardiograma se objetivaba movimiento anormal del 
septo interventricular por BRIHH e insuficiencia 
mitral severa. A los 3 min de recuperación, el ECG 
y el ecocardiograma se normalizaron. El análisis 
posterior de deformación miocárdica mostró una 
pronunciada asincronía mecánica en los segmentos 
miocárdicos donde los músculos papilares se in-
sertan, con 130 ms de retardo en la deformación 
pico longitudinal (fig. 2). Una nueva coronario-

grafía descartó la presencia de estenosis intra-stent 
o lesiones coronarias. La paciente recibió trata-
miento con bloqueadores beta e ivabradina con lo 
que evolucionó satisfactoriamente, por lo que por 
el momento se decidió no implantar un marcapasos 
resincronizador.

La función de bombeo del corazón requiere una 
activación electromecánica sincrónica. La asin-
cronía electromecánica puede alterar el patrón de 

Fig. 1. Electrocardiograma, ecocardiograma Doppler-color y ojo de buey con análisis cuantitativo de deformación miocárdica longitudinal segmentaria del 
ventrículo izquierdo. A: reposo: ritmo sinusal sin alteración de la conducción intraventricular, correcta coaptación de las valvas sin insuficiencia mitral y va-
lores de pico sistólico de deformación sistólica longitudinal dentro de la normalidad. B: ejercicio: ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda, insuficiencia 
mitral severa y valores de pico sistólico de deformación sistólica longitudinal también dentro de la normalidad.

Fig. 2. Análisis de deformación miocárdica 
del ventrículo izquierdo en el plano apical 
de 2 cámaras en reposo (izquierda) y en 
ejercicio (derecha). Se observa una defor-
mación sincrónica en reposo de los seg-
mentos inferior-medio (verde) y anterior-
medio (azul), mientras que la imagen en 
ejercicio muestra un claro retraso (130 ms) 
en el pico de deformación sistólica de am-
bos segmentos, lo que indica que allí hay 
asincronía mecánica.
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Recolocación percutánea tardía 
de electrodo de seno coronario 
para resincronización ventricular

Sra. Editora:

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) 
está aceptada en pacientes seleccionados con insufi-
ciencia cardiaca. Un problema persistente con el 
electrodo implantado en el seno coronario (SC) para 
estimulación ventricular izquierda es que puede des-
plazarse tanto precoz como tardíamente. Ello con-
lleva la posible pérdida o empeoramiento de su fun-
ción, y/o la posibilidad de aparición de estimulación 
frénica, con consecuente aparición de contracciones 
diafragmáticas más o menos frecuentes pero normal-
mente muy desagradables para el paciente1. En oca-
siones el problema puede resolverse mediante repro-
gramación del dispositivo, pero no así en otras. 
Recientemente se ha descrito la recolocación de este 
electrodo traccionándolo con un catéter dirigible in-
troducido por la vena femoral, en 9 pacientes, con 
estimulación frénica por desplazamiento distal 
precoz del electrodo. Una vez recolocado, los autores 
colocan un stent comprimiendo el electrodo contra 
la pared de la vena para su estabilización definitiva. 
El tiempo desde el implante era de 6 ± 6 meses, con 
estabilidad y buen funcionamiento tras un segui-
miento de 7,7 ± 4,6 meses.

Presentamos el caso de un paciente de 65 años 
con severa disfunción ventricular izquierda, blo-
queo avanzado de rama izquierda del haz de His, 
sin arteriosclerosis coronaria, y síncope de perfil 
cardiogénico, portador de desfibrilador automático 
con TRC desde hacía 43 meses. El implante fue sa-
tisfactorio en una vena posterolateral del SC, con 
un umbral de estimulación en el ventrículo iz-
quierdo de 2,1 V a 0,5 ms, sin estimulación frénica 
a 10 V. Seis meses después del implante el paciente 
comenzó con estimulación frénica ocasional y en la 
radiografía se objetivó un ligero desplazamiento 
distal del electrodo de SC; en ese momento se pudo 
corregir el problema mediante reprogramación. Sin 
embargo, 10 meses después reapareció la estimula-
ción frénica. Inicialmente el paciente se encontraba 
aceptablemente, dado que el excelente umbral de 
estimulación permitía parámetros que no ocasio-
naban dicha estimulación o ésta era ocasional y 
postural. A los 3 años del implante el problema se 
convirtió prácticamente en continuo e incapaci-
tante, y no se pudo subsanar mediante reprograma-
ción. Se decidió recambio del generador (que prác-
ticamente está en ERI) y recolocación o recambio 
del electrodo. El paciente presentaba una excelente 
situación cardiológica desde el implante, y no había 
dudas sobre la necesidad de TRC.

contracción cardiaca. El bloqueo de rama iz-
quierda es un ejemplo de asincronía ventricular 
que se relaciona con insuficiencia mitral 
funcional1,2. La insuficiencia mitral funcional en 
pacientes con bloqueo de rama izquierda tiene 
múltiples componentes, entre ellos, la asincronía 
en los músculos papilares por el retraso de la con-
ducción ventricular, que ocasiona un retraso en la 
contracción de los músculos papilares3,4. El movi-
miento retrasado de determinadas zonas del ven-
trículo izquierdo (pared lateral o septum interven-
tricular) conlleva una reducción en las fuerzas de 
cierre de la válvula mitral por el descenso en el vo-
lumen sistólico que la contracción mecánica asin-
crónica ocasiona.

En la última década ha existido interés en la re-
lación entre la insuficiencia mitral funcional y la 
asincronía mecánica, ya que mediante terapias de 
resincronización es posible mejorar cualitativa y 
cuantitativamente la insuficiencia mitral en pa-
cientes con cardiopatías tanto isquémicas como 
no isquémicas5. Nuestro caso presenta un doble 
interés: por un lado, la demostración de la rela-
ción entre la asincronía ventricular y la insufi-
ciencia mitral funcional en un paciente sin disfun-
ción sistólica o alteraciones basales de la 
geometría ventricular y, por otro, la utilidad de 
las técnicas de análisis de la deformidad miocár-
dica basadas en ecocardiografía, que permiten 
una detallada evaluación de la secuencia mecá-
nica ventricular.

Ander Regueiro, Victoria Delgado y Marta Sitges
Servicio de Cardiología. Instituto Clínico del Tórax. Hospital Clínic. 

Instituto de Investigaciones Biomédicas August Pi i Sunyer (IDIBAPS). 
Universidad de Barcelona. Barcelona. España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Agricola E, Oppizzi M, Galderisi M, Pisani M, Meris A, 
Pappone C, et al. Role of regional mechanical dyssynchrony 
as a determinant of functional mitral regurgitation in 
patients with left ventricular systolic dysfunction. Heart. 
2006;92:1390-5.

2. Leclercq C, Kass DA. Retiming the failing heart: principles and 
current clinical status of cardiac resynchronization. J Am Coll 
Cardiol. 2002;39:194-201.

3. Ypenburg C, Lancellotti P, Tops LF, Bleeker GB, Holman E, 
Pierard LA, et al. Acute effects of initiation and withdrawal 
of cardiac resynchronization therapy on papillary muscle 
dyssynchrony and mitral regurgitation. J Am Coll Cardiol. 
2007;50:2071-7.

4. Breithardt OA, Sinha AM, Schwammenthal E, Bidaoui 
N, Markus KU, Franke A, et al. Acute effects of cardiac 
resynchronization therapy on functional mitral regurgitation in 
advanced systolic heart failure. J Am Coll Cardiol. 2003;41:765-
70.

5. Sitges M, Vidal B, Delgado V, Mont L, García-Álvarez A, 
Tolosana JM, et al. Long-term effect of cardiac resynchronization 
therapy on functional mitral valve regurgitation. Am J Cardiol. 
2009;104:383-8.


