
Introducción. La ablación con radiofrecuencia del

nodo auriculoventricular ha emergido como una al-

ternativa válida en el tratamiento de la fibrilación

auricular refractaria al tratamiento antiarrítmico,

habiéndose demostrado ampliamente sus efectos

beneficiosos. Hemos tratado a un subgrupo de pa-

cientes que presentaron un deterioro hemodinámi-

co después de la ablación, en relación con un au-

mento del grado de insuficiencia mitral.

Pacientes y métodos. Hemos evaluado a 256 pa-

cientes consecutivos remitidos para ablación del

nodo auriculoventricular e implantación de marca-

pasos definitivo por fibrilación auricular refracta-

ria. Dado que observamos que el deterioro hemo-

dinámico se dio solamente en pacientes con

insuficiencia mitral previa a la ablación compara-

mos retrospectivamente las características clínicas,

electrofisiológicas y ecocardiográficas de los pa-

cientes con insuficiencia mitral previa y deterioro

hemodinámico (grupo A, n = 14) y los pacientes sin

deterioro hemodinámico (grupo B, n = 11).

Resultados. La duración del procedimiento, la

técnica y el número de aplicaciones durante la abla-

ción fueron similares en ambos grupos. El grado de

insuficiencia mitral valorado de 1 (mínima) a 4 (se-

vera) era similar en ambos grupos antes de la abla-

ción (1,15 ± 1,05 frente a 1,11 ± 0,97). Los pacien-

tes del grupo A presentaron un deterioro

hemodinámico en forma de edema agudo de pulmón

(3 pacientes) o insuficiencia cardíaca congestiva

(11 pacientes) una media de 6 semanas después de

la ablación. En todos ellos se apreció un empeora-

miento del grado de insuficiencia mitral (1,15 ±

1,05 frente a 2,90 ± 1,15; p < 0,01). En 4 pacientes

se requirió recambio valvular mitral. En el grupo B

la insuficiencia mitral no empeoró después de la

ablación (1,11 ± 0,97 frente a 1,20 ± 0,81; p = NS).

El diámetro telediastólico antes de la ablación era

mayor en el grupo A que en el grupo B (64 ± 6 fren-

te a 56 ± 9 mm; p < 0,01) y aumentó después de la

misma en el grupo A hasta 72 ± 9 mm (p < 0,01)

pero no en el grupo B. Durante el seguimiento, el

diámetro telesistólico fue mayor en el grupo A que

en el grupo B (52 ± 13 frente a 35 ± 6 mm; p < 0,01).

Conclusión. La ablación con radiofrecuencia del

nodo auriculoventricular junto a la implantación de

un marcapasos se acompaña generalmente de una

mejoría clínica notable; sin embargo, en un subgru-

po de pacientes ésta provoca un deterioro hemodi-

námico con empeoramiento de una insuficiencia mi-

tral previa. 

HAEMODYNAMIC DETERIORATION FOLLOWING

RADIOFREQUENCY ABLATION OF THE

ATRIOVENTRICULAR CONDUCTION SYSTEM

Introduction. Radiofrequency ablation of the

atrioventricular conduction system has become an

established therapy for patients with drug-refrac-

tory atrial fibrillation. We observed 14 patients

with hemodynamic deterioration related to worse-

ning of mitral regurgitation after the procedure.

Patients and methods. We retrospectively eva-

luated 256 consecutive patients with drug-refrac-

tory atrial fibrillation referred for radiofrequency

ablation of the AV node and implantation of a pace-

maker. Because we found hemodynamic deteriora-

tion related to worsening mitral regurgitation, we

compared the clinical history, electrophysiologic

and echocardiographic data from the patients with

hemodynamic deterioration and worsening mitral

regurgitation (group A) with those without he-

modynamic deterioration (group B). 

Results. Fourteen out of 256 patients (group A)

undergoing ablation of the atrioventricular con-

duction system deteriorated with acute pulmonary

edema (3 patients) or congestive heart failure (11

patients) at a mean of 6 weeks after the ablation

procedure. Four of these patients were referred
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for mitral valve surgery. The length of the proce-

dure and the number of aplications during abla-

tion were similar in both groups. Compared with

group B patients, group A patients had signifi-

cantly higher left ventricular end-diastolic diame-

ters (64 ± 6 mm vs 56 ± 9 mm; p < 0.05) at baseli-

ne despite similar left ventricular end-systolic

diameters, fractional shortening and grade of mi-

tral regurgitation (1.15 ± 1.05 vs 1.11 ± 0.97). Mo-

reover, whereas no change was observed in left

ventricular end-diastolic diameter, left ventricular

end-systolic diameter, fractional shortening and

grade of mitral regurgitation in group B patients

after ablation, group A patients experienced a sig-

nificant increase in left ventricular end-diastolic

diameter (64 ± 6 mm vs 72 ± 9 mm; p < 0.01) and

grade of mitral regurgitation (1.15 ± 1.05 vs 2.90 ±

1.15; p < 0.01). In patients operated on no abla-

tion related structural damage to the mitral valve

apparatus could be detected. The worsening of the

mitral regurgitation was related to dilation of the

mitral valve annulus.

Conclusions. Hemodynamic deterioration toge-

ther with progression of mitral regurgitation is a

potential complication of ablation of the atrioven-

tricular conduction system. 

.

(Rev Esp Cardiol1998; 51: 307-313)

INTRODUCCIÓN

La ablación con radiofrecuencia del sistema de
conducción auriculoventricular (AV) se ha converti-
do en un tratamiento eficaz y seguro1,2 para pacientes
con fibrilación auricular refractaria a los antiarrítmi-
cos. La ablación del sistema de conducción AV ha
demostrado una mejoría de la calidad de vida de es-
tos pacientes, evitando los potenciales efectos secun-
darios de los fármacos antiarrítmicos y reduciendo
los requerimientos de hospitalización por descom-
pensaciones2. A pesar de estos efectos beneficiosos,
la ablación del nodo AV se acompaña de la necesidad
de implantar un marcapasos definitivo y del posible
riesgo de muerte súbita, sobre todo en aquellos pa-
cientes con cardiopatía estructural de base3. A raíz de
la observación de un deterioro hemodinámico en 14
pacientes después de la ablación del nodo AV, hemos
realizado un análisis retrospectivo de las característi-
cas clínicas (ecocardiografias y electrofisiológicas)
de estos pacientes con evolución desfavorable, y de
los posibles mecanismos responsables del deterioro
hemodinámico.

PACIENTES Y MÉTODOS

Población de estudio

Se estudiaron 256 pacientes consecutivos (edad me-
dia de 59 ± 9 años; rango de 23 a 84 años; 183 varones
y 73 mujeres) que fueron remitidos a la unidad de
arritmias entre mayo de 1991 y septiembre de 1993
para ablación del nodo AV seguida de implantación de
marcapasos definitivo. El 79% fueron remitidos por fi-
brilación auricular de difícil manejo con tratamiento
antiarrítmico, el 7% por aleteo auricular y el 13% por
taquiarritmias auriculares. El 23% tenían una valvulo-
patía, el 17% eran enfermos coronarios, el 7% tenían
una cardiopatía hipertensiva, el 23% tenían una mio-
cardiopatía congestiva como cardiopatía subyacente y
el 30% tenían una fibrilación auricular aislada.

Dado que observamos que el deterioro hemodinámi-
co se relacionaba con la presencia de insuficiencia mi-
tral, seleccionamos a todos los pacientes con insufi-
ciencia mitral previa al procedimiento de ablación de
quienes se disponía de ecocardiogramas seriados pre y
postablación (25 sobre 256 [10,2%]). Los 25 pacientes
fueron divididos en 2 grupos en función del desarrollo
de deterioro hemodinámico después de la ablación. Se
compararon de forma retrospectiva los datos clínicos y
electrofisiológicos de ambos grupos de pacientes.

Estudio electrofisiológico y ablación

Todos los pacientes firmaron un consentimiento
previo al estudio electrofisiológico. Por vía venosa fe-
moral derecha se introdujo un catéter 7 French Mans-
field (Mansfield-Webster, Mansfield, Mass) o 7
French Cardiorhythm (Medtronic USA) como catéter
de ablación. La fuente de radiofrecuencia fue Medtro-
nic Cardiorhythm con control de temperatura y con in-
terrupción automática al alcanzar los 70 °C. A todos
los pacientes se colocó un marcapasos provisional por
vía cefálica o subclavia y posteriormente se implantó
un marcapasos definitivo VVI-R o DDD-R con senso-
res de QT, ventilación minuto o acelerómetro. Des-
pués del procedimiento de ablación los pacientes fue-
ron monitorizados durante 48 h y se suspendió toda la
medicación antiarrítmica. En ningún caso se tuvo que
reiniciar el tratamiento antiarrítmico durante el segui-
miento.

Estudios ecocardiográficos

A todos los pacientes se practicó un ecocardiograma
completo (incluyendo modo M, 2D y Doppler en co-
lor) antes y después de la ablación. Todos los ecocar-
diogramas fueron obtenidos por los mismos investiga-
dores. Se tomaron las medidas de diámetro
telesistólico del ventrículo izquierdo (DTSVI), diáme-
tro telediastólico del ventrículo izquierdo (DTDVI),
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diámetro de la aurícula izquierda y fracción de acorta-
miento según las recientes recomendaciones de la
American Society of Echocardiography4. Se definió
la presencia de insuficiencia mitral según el mosaico
en Doppler en color y la severidad se definió según la
escala de: ligera (1+) cuando el área de regurgitación
era inferior a 4 cm2; moderada (2+) cuando el área de
regurgitación era superior a 4 cm2 pero inferior a 8
cm2; severa (3+) cuando era superior a 8 cm2 o se de-
tectaba una inversión del flujo de las venas pulmona-
res, y masiva (+4) si el área de regurgitación era supe-
rior a 12 cm2. Los resultados del ecocardiograma
fueron interpretados sin que los investigadores cono-
cieran a qué grupo pertenecían los pacientes.

Análisis estadístico 

Los datos se presentan como media ± desviación es-
tándar. Las comparaciones fueron realizadas mediante
la prueba de la t de Student para variables apareadas y
no apareadas. Un valor de p < 0,05 se consideró como
estadísticamente significativo.

RESULTADOS

Características clínicas

El desarrollo de deterioro hemodinámico se encon-
tró ligado a la presencia de insuficiencia mitral previa
a la ablación. Por ello, se definieron 2 grupos de pa-
cientes con insuficiencia mitral preablación en quienes
se disponía de ecocardiogramas seriados, pre y post-
ablación. El grupo A lo formaban 14 pacientes que
presentaron deterioro hemodinámico y empeoramiento
de la insuficiencia mitral; el grupo B lo formaban 11
pacientes que no tuvieron signos de insuficiencia car-
díaca postablación y sin empeoramiento de la regurgi-
tación mitral (tabla 1). Todos los pacientes excepto
uno tenían fibrilación auricular crónica o aleteo auri-
cular, y la frecuencia cardíaca basal previa a la abla-
ción era superior a 90 lat/min. En la tabla 1se expone
la distribución de ambos grupos según la edad, cardio-
patía de base e indicación de la ablación. Todos los pa-
cientes habían estado tomando varios tipos de anti-
arrítmicos sin éxito: sotalol, amiodarona, flecainida,
propafenona, betabloqueantes, solos o combinados en-
tre sí. Después de la ablación se suspendieron todos
los antiarrítmicos de clases I, II y III. Los otros tipos
de fármacos que estaban tomando los pacientes no se
modificaron. En el grupo A, 6 pacientes tomaban digo-
xina, 5 diuréticos y 4 inhibidores de la enzima conver-
sora (IECA), mientras que el grupo B, 7 pacientes to-
maban IECA, 5 digoxina y 3 diuréticos. Después de la
ablación y durante el seguimiento no tuvo que reini-
ciarse medicación antiarrítmica alguna en ningún pa-
ciente. No existían diferencias significativas en las ca-

racterísticas clínicas basales de los pacientes entre am-
bos grupos.

Ablación con radiofrecuencia

El procedimiento de ablación se realizó con éxito en
los 25 pacientes. La ablación se realizó en 20 pacien-
tes por fibrilación auricular rápida, en 4 por aleteo au-
ricular y en 1 por taquicardia auricular incesante. De
los 25 pacientes 1 tenía un bloqueo de rama derecha
previamente a la ablación. El resto de los pacientes te-
nían una activación ventricular normal en el electro-
cardiograma de superficie. La ablación se realizó en
11 pacientes a través de un abordaje venoso con una
media de 11 aplicaciones; en 7 pacientes la ablación se
realizó a través de un abordaje arterial con una media
de 4 aplicaciones, y en 7 pacientes la ablación se reali-
zó a través de un abordaje mixto arterial y venoso con
una media de 9 aplicaciones. No se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas entre ambos
grupos en cuanto al tipo de abordaje de la ablación
ni en el número de aplicaciones (7 ±7 frente a 7 ± 6;
p = 0,98).

Evolución

Del total de 256 pacientes remitidos para ablación
del nodo AV, 14 (5,4%) presentaron un deterioro he-
modinámico después de la ablación. La descompensa-
ción hemodinámica consistió en insuficiencia cardíaca
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TABLA 1
Características clínicas y electrofisiológicas

de ambos grupos

Grupo A (n = 14) Grupo B (n = 11) Total

Edad (años) 59 ± 9 62 ± 9
Varón/mujer 8/6 5/6 13/12
Indicación

FA 12 8 20
AA 2 2 4
TA 0 1 1

Etiología
CV 3 4 7
CH 2 2 4
CI 2 1 3
CMC 5 2 7
FAI 2 2 4

Abordaje
VD 7 4 11
VI 3 4 7
VD + VI 4 3 7

Número de aplicaciones 7 ± 7 7 ± 6

FA: fibrilación auricular; AA: aleteo auricular; TA: taquicardia auricu-
lar; CMC: cardiomiopatía congestiva; CH: cardiopatía hipertensiva; CI:
cardiopatía isquémica; CV: cardiopatía valvular; FAI: fibrilación auri-
cular aislada; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; valores
expresados como media ± DE o número de individuos.



congestiva. De ellos, 8 eran varones, 6 eran mujeres y
su edad media era 59 ± 9 años. Ninguno de estos pa-
cientes había tenido insuficiencia cardíaca antes de la
ablación. En todos ellos el deterioro hemodinámico se
asoció a un empeoramiento de la severidad de la insu-
ficiencia mitral, resultando en edema agudo de pul-
món en 3 pacientes e insuficiencia cardíaca congestiva
en 11, una media de 3 y 8 semanas después de la abla-
ción, respectivamente. Cuatro pacientes fueron remiti-
dos para recambio valvular mitral. Los restantes pa-
cientes fueron tratados farmacológicamente con
vasodilatadores y diuréticos. Frente a la evolución de
los pacientes del grupo A, los pacientes del grupo B
permanecieron asintomáticos después de la ablación,
sin presentar ningún episodio de insuficiencia cardíaca.

Seguimiento ecocardiográfico

Se obtuvo un ecocardiograma de control una media
de 100 días después de la ablación (rango, 20-135
días). La insuficiencia mitral aumentó significativa-
mente en los pacientes del grupo A (1,15 ± 1,05 frente
a 2,90 ± 1,15; p < 0,01) (fig. 1). No se observaron
cambios significativos en los pacientes del grupo B.
No habían diferencias entre la severidad de la regurgi-
tación mitral entre ambos grupos antes de la ablación;
sin embargo, después de la ablación las diferencias en
la insuficiencia mitral eran evidentes (p < 0,01) (ta-
bla 2). Los pacientes del grupo A antes de la ablación
tenían un DTDVI mayor que los del grupo B (64 ± 6
frente a 56 ± 9 mm; p < 0,05). El DTDVI aumentó
significativamente en el grupo A (fig. 2) después de la
ablación (64 ± 6 frente a 72 ± 9 mm; p < 0,01) mien-
tras que permaneció estable en el grupo B (56 ± 9

frente a 56 ± 8 mm; p = 0,33). Se observaron diferen-
cias significativas en el DTDVI entre ambos grupos
durante el seguimiento (56 ± 8 frente a 72 ± 9 mm;
p < 0,01) (tabla 2). El DTSVI era ligeramente mayor
en el grupo A que en el grupo B antes de la ablación
(43 ± 9 frente a 35 ± 7 mm; p = 0,06) (tabla 2) y au-
mentó significativamente después de ésta (52 ± 13
frente a 35 ± 6 mm; p < 0,01). El DTSVI en el grupo
A aumentó de forma significativa después de la abla-
ción (43 ± 9 frente a 52 ± 13 mm; p < 0,01), pero no
se modificó en el grupo B (36 ± 7 frente a 35 ± 6 mm;
p = NS) (fig. 3); el incremento en el diámetro telesis-
tólico después de la ablación fue significativamente
mayor en el grupo A que en el grupo B (D-DTSVI: 8 ±
5 frente a 1 ± 6 mm; p = 0,01).

En el diámetro de la aurícula izquierda no se obser-
varon variaciones en ambos grupos antes y después de
la ablación (grupo A: 51 ± 3 frente a 52 ± 10 mm; p =
NS); grupo B: 48 ± 6 frente a 47 ± 10 mm; p = NS) ni
se observaron diferencias comparando ambos grupos
entre sí (tabla 2). Se observó una tendencia a una me-
nor fracción de acortamiento en los pacientes del gru-
po A después de la ablación y mayor en el grupo B,
pero las diferencias no fueron estadísticamente signifi-
cativas (grupo A: 32 ± 11 frente a 29 ± 10%; p = 0,48;
grupo B: 34 ± 13 frente a 37 ± 10%; p = 0,28). No ob-
servamos diferencias entre la fracción de acortamiento
entre ambos grupos antes ni después de la ablación
(tabla 2).

DISCUSIÓN

La ablación con radiofrecuencia se ha convertido en
la técnica de elección en los pacientes que requieren
ablación del nodo AV. Los candidatos para la ablación
son pacientes con fibrilación auricular y conducción
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Fig. 1. Diagrama de barras en el que se observa la severidad de la
insuficiencia mitral determinada por ecocardiograma transtoráci-
co antes (IM) y después (IM2) de la ablación del nodo AV en los
pacientes que presentaron deterioro hemodinámico (grupo A) (p <
0,01); los datos se expresan como media ± DE; IM: insuficiencia
mitral.

TABLA 2
Características ecocardiográficas de ambos grupos

Grupo A (n = 14) Grupo B (n = 11) p

Preablación
DTDVI 64 ± 6 56 ± 9 < 0,005
DTSVI 43 ± 9 36 ± 7 0,06

Diámetro AI 51 ± 3 48 ± 6 NS
IM 1,15 ± 1,05 1,11 ± 0,97 NS
FA 32 ± 11 34 ± 13 NS

Postablación
DTDVI 72 ± 9* 56 ±8 < 0,01
DTSVI 52 ± 13 35 ± 7 < 0,01

Diámetro AI 52 ± 10 47 ± 10 NS
IM 2,90 ± 1,15* 1,20 ± 0,81 < 0,01
FA 29 ± 10 37 ± 10 NS

FA: fracción de acortamiento (%); AI: aurícula izquierda (mm); DTD-
VI: diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo (mm); DTSVI: diá-
metro telesistólico del ventrículo izquierdo (mm); IM: insuficiencia mi-
tral; NS: no significativo; *p < 0,01 comparado con valor preablación;
valores expresados como media ± DE.



AV rápida en quienes el tratamiento farmacológico es
ineficaz o presentan efectos secundarios. Varios estu-
dios demostraron la mejora de la función ventricular
después de la ablación del sistema de condución AV en
pacientes con fibrilación auricular refractaria5,6; sin
embargo, el análisis retrospectivo de nuestra casuística
identificó a un subgrupo de pacientes que presentaron
un deterioro hemodinámico durante el seguimiento. La
descompensación hemodinámica consistió en síntomas
clínicos de insuficiencia cardíaca en 14 de los 256 pa-
cientes (5,4%).

Los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva
después de la ablación del nodo AV se caracterizaron
por un mayor DTDVI y una tendencia a un mayor
DTSVI comparados con el grupo control. La fracción
de acortamiento y la severidad de la insuficiencia mi-
tral eran similares en ambos grupos antes de la abla-
ción. Durante el seguimiento hubo una tendencia a un
mayor DTSVI y un significativo aumento del DTDVI
en los pacientes del grupo A, junto con un significati-
vo aumento en la severidad de la insuficiencia mitral.
Si el aumento de la insuficiencia mitral es una causa o
una consecuencia del deterioro hemodinámico no pue-
de determinarse. En contra de lo comunicado por otros
estudios6,7, no se observó un aumento en la función
ventricular izquierda medida mediante la fracción de
acortamiento en ninguno de los dos grupos. Esta falta
de aumento de la función ventricular izquierda ha sido
referida también por Brignole et al8, quienes comuni-
caron un deterioro de la función ventricular izquierda
en aquellos pacientes con fracción de acortamiento
mayor del 30% al cabo de 90 días de la ablación del
haz de His. Sin embargo, frente a los datos de Brigno-
le et al, la falta de mejora de la fracción de acorta-

miento en nuestros pacientes del grupo A se asoció a
un importante aumento de los diámetros telediastólico
y telesistólico del ventrículo izquierdo. El elevado diá-
metro telediastólico con un normal diámetro telesistó-
lico y fracción de acortamiento antes de la ablación
puede traducir un estado de insuficiencia mitral cróni-
ca compensada. El progresivo aumento de los diáme-
tros telediastólico y telesistólico junto a una similar
fracción de acortamiento después de la ablación sugie-
ren que se trata de una transición entre un estado com-
pensado hacia una descompensación hemodinámica.
La similar fracción de acortamiento junto a un incre-
mento en la severidad de la insuficiencia mitral pue-
den traducir una disfunción ventricular izquierda debi-
do a una sobrecarga crónica de volumen.

El mecanismo por el cual estos pacientes presenta-
ron un deterioro hemodinámico, pasando de un estado
compensado a uno de descompensación en forma de
insuficiencia cardíaca, es desconocido, pero varios
mecanismos pueden haber contribuido a ello. En pri-
mer lugar, esta complicación podría haberse debido al
procedimiento de ablación por sí mismo. La aplicación
de la radiofrecuencia durante la ablación produce, al
contactar el electrodo con el endocardio, una lesión
térmica. En el examen histológico de estas lesiones se
observa necrosis por coagulación con destrucción de
la arquitectura miofibrilar y necrosis con bandas
de contracción9. A pesar de que no hicimos determina-
ciones seriadas de CK y MB, la isquemia o necrosis
miocárdica no es una explicación plausible del dete-
rioro hemodinámico observado en estos pacientes,
puesto que estudios previos han demostrado incremen-
tos mínimos o nulos en la CK/MB después de la abla-
ción10,11.
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Fig. 2. Diagrama de barras en el que se observa el diámetro tele-
diastólico del ventrículo izquierdo antes de la ablación (DTDVI)
y después (DTDVI2) del deterioro hemodinámico (grupo A)
(p < 0,01); los datos se expresan como media ±DE.

Fig. 3. Diagrama de barras en el que se observa el diámetro telesis-
tólico del ventrículo izquierdo por ecocardiograma transtorácico de
forma basal (DTSVI) y después del seguimiento (DTSVI2) en los pa-
cientes con deterioro hemodinámico después de la ablación del nodo
AV (grupo A) (p < 0,01); los datos se expresan como media ±DE.



En teoría, la ablación podría haber lesionado el apa-
rato valvular mitral. Sin embargo, en la inspección vi-
sual de la válvula mitral en los cuatro pacientes inter-
venidos se detectaron engrosamiento y calcificación
de los velos de la válvula mitral y de las cuerdas tendi-
nosas, lo que sugeriría una enfermedad degenerativa.
No se observó en ningún caso ruptura de cuerdas, per-
foración valvular ni vegetaciones. En el examen mi-
croscópico de las válvulas resecadas no se observaron
lesiones provocadas por la radiofrecuencia. Además,
se pudo excluir que la causa del deterioro hemodiná-
mico fuera una lesión valvular directa por la radiofre-
cuencia, ya que en cinco pacientes se realizaron abla-
ciones exclusivamente a través de un abordaje venoso,
sin ninguna posibilidad de contacto directo entre el ca-
téter de ablación y la válvula mitral.

Todos los pacientes del grupo A tenían una activa-
ción ventricular normal en el electrocardiograma de 12
derivaciones antes de la ablación. Así pues, la estimu-
lación ventricular tras la ablación produce un cambio
en la activación ventricular que puede haber contribui-
do al aumento de la severidad de la insuficiencia mi-
tral y el consiguiente desarrollo de insuficiencia car-
díaca. La estimulación ventricular desde el ápex del
ventrículo derecho interfiere con el cierre de la válvula
mitral debido a cambios en la secuencia de activación
del aparato valvular mitral y/o un cambio en la tensión
generada en los músculos papilares.

La función de la válvula mitral depende de la inte-
gridad de los velos, de las cuerdas tendinosas, del ani-
llo mitral y de los músculos papilares. El cierre de la
válvula mitral depende de la compleja interacción en-
tre el área valvular que se requiere para ocluir el orifi-
cio mitral y del área de los velos de la válvula. Las di-
mensiones ventriculares y del anillo valvular varían
durante el ciclo cardíaco, de forma que la posición de
los músculos papilares y su compleja interacción con
el área valvular mitral producen cambios en el área de
regurgitación a lo largo del ciclo cardíaco. La activa-
ción anómala de los músculos papilares durante la es-
timulación ventricular derecha altera la tensión sobre
los velos valvulares. Todo ello produce una falta de
coaptación y un aumento en el orificio valvular duran-
te la sístole.

La secuencia de activación de los músculos papila-
res interfiere con el cierre de la válvula mitral. Dado
que la estimulación ventricular desde diversas zonas
del ventrículo influye en las diferentes secuencias en
la activación de los músculos papilares, este mecanis-
mo puede haber contribuido al deterioro del cierre val-
vular mitral. En este sentido, se ha observado que la
estimulación ventricular desde varias zonas del ventrí-
culo produce diversos grados de severidad de insufi-
ciencia mitral12. En humanos se ha descrito el efecto
perjudicial que produce la estimulación ventricular de-
recha en el grado de regurgitación mitral. En un grupo
de 4 pacientes la estimulación ventricular derecha pre-

cipitó la aparición de insuficiencia cardíaca junto a un
empeoramiento de la insuficiencia mitral13. En este
sentido, se requieren estudios prospectivos que inves-
tiguen el impacto de la estimulación ventricular sobre
la severidad de la insuficiencia mitral.

Además de los efectos negativos que puede tener la
estimulación ventricular desde el ápex del ventrículo
derecho, la asincronía en la activación eléctrica del
ventrículo izquierdo puede tener un efecto perjudicial
sobre la función ventricular en sí misma a largo plazo.
La estimulación ventricular se asocia a disfunción
miocárdica progresiva y a una menor supervivencia en
comparación con la estimulación bicameral14. La alte-
ración en la secuencia de activación ventricular debido
a la estimulación desde el ápex del ventrículo derecho
produce una alteración en los vectores de estrés mecá-
nico, una heterogeneidad en el flujo coronario regional
y en una elevación de las concentraciones de catecola-
minas tisulares. Estos cambios producen un remodela-
do ventricular15 con cambios progresivos en la función
cardíaca que conllevan un aumento de los volúmenes
ventriculares, y un deterioro de la regurgitación mitral
debido a la dilatación del anillo de la válvula mitral.
En nuestros pacientes con empeoramiento de la insufi-
ciencia mitral después de varios meses de la ablación,
este mecanismo puede haber desempeñado un papel
primordial. Finalmente, los pacientes con función ven-
tricular reducida no pueden incrementar el volumen
minuto si no es a expensas de un incremento en la fre-
cuencia cardíaca. Después de la ablación, estos pa-
cientes pierden este mecanismo compensatorio, y al
no poder incrementar la frecuencia cardíaca mediante
taquicardización no pueden aumentar el gasto cardíaco
y desarrollan síntomas de insuficiencia cardíaca con-
gestiva.

Limitaciones del estudio

El análisis retrospectivo de los datos es una limita-
ción del estudio que no debe despreciarse. Existe la
posibilidad de haber cometido un sesgo de selección
puesto que algunos pacientes no disponían de ecocar-
diograma preablación, pero ello no implica a ninguno
de los pacientes que desarrollaron deterioro hemodi-
námico. También existe la posibilidad de una falta 
de potencia estadística por el escaso tamaño de la
muestra. 

CONCLUSIONES

A pesar de que numerosas publicaciones han de-
mostrado un alto porcentaje de éxito en la ablación del
nodo AV con pocas complicaciones relacionadas con
el procedimiento1,2,5, no debería infraestimarse el ries-
go de complicaciones. En este artículo describimos a
14 pacientes con deterioro hemodinámico y empeora-
miento de la regurgitación mitral después de la abla-
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ción del nodo AV. En el análisis retrospectivo se obser-
vó que los pacientes con mayor diámetro telediastólico
e insuficiencia mitral moderada son más susceptibles a
esta complicación. En los pacientes intervenidos no se
objetivaron lesiones valvulares causadas directamente
por la radiofrecuencia. Los efectos crónicos de la acti-
vación ventricular aberrante debido a la estimulación
desde el ápex del ventrículo derecho pueden contribuir
de forma importante a esta complicación. La estimula-
ción ventricular permanente con un electrodo posicio-
nado cerca del haz de His podría evitar la anormal se-
cuencia de activación ventricular, y con ello podría
evitar las consecuencias observadas en nuestros pa-
cientes. Se requieren estudios prospectivos encamina-
dos a demostrar esta última posibilidad.
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