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Introduccion. La ablacion con radiofrecuencia del
nodo auriculoventricular ha emergido como una al-
ternativa valida en el tratamiento de la fibrilacion
auricular refractaria al tratamiento antiarritmico,
habiéndose demostrado ampliamente sus efectos
beneficiosos. Hemos tratado a un subgrupo de pa-
cientes que presentaron un deterioro hemodinami-
co después de la ablacion, en relaciéon con un au-
mento del grado de insuficiencia mitral.

Pacientes y métodos. Hemos evaluado a 256 pa-
cientes consecutivos remitidos para ablacion del
nodo auriculoventricular e implantacion de marca-
pasos definitivo por fibrilaciéon auricular refracta-
ria. Dado que observamos que el deterioro hemo-
dinamico se dio solamente en pacientes con
insuficiencia mitral previa a la ablacion compara-
mos retrospectivamente las caracteristicas clinicas,
electrofisiologicas y ecocardiograficas de los pa-
cientes con insuficiencia mitral previa y deterioro
hemodinamico (grupo A, n = 14) y los pacientes sin
deterioro hemodinamico (grupo B, n = 11).

Resultados. La duraciéon del procedimiento, la
técnica y el nimero de aplicaciones durante la abla-
cion fueron similares en ambos grupos. El grado de
insuficiencia mitral valorado de 1 (minima) a 4 (se-
vera) era similar en ambos grupos antes de la abla-
cion (1,15 = 1,05 frente a 1,11 = 0,97). Los pacien-
tes del grupo A presentaron un deterioro
hemodinamico en forma de edema agudo de pulmén
(3 pacientes) o insuficiencia cardiaca congestiva
(11 pacientes) una media de 6 semanas después de
la ablaciéon. En todos ellos se apreciéo 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 requirié recambio valvular mitral. En el grupo B
la insuficiencia mitral no empeor6 después de la
ablacion (1,11 = 0,97 frente a 1,20 = 0,81; p = NS).
El diametro telediastélico antes de la ablacion era
mayor en el grupo A que en el grupo B (64 = 6 fren-
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te a 56 + 9 mm; p < 0,01) y aumento 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
diametro telesistolico fue mayor en el grupo A que
en el grupo B (52 = 13 frente a 35 + 6 mm; p < 0,01).

Conclusion. La ablaciéon con radiofrecuencia del
nodo auriculoventricular junto a la implantacion de
un marcapasos se acompana generalmente de una
mejoria clinica notable; sin embargo, en un subgru-
po de pacientes ésta provoca un deterioro hemodi-
namico 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 Cardiol 998; 51: 307-313)

INTRODUCCION

PACIENTES Y METODOS

Poblacién de estudio

Se estudiaron 256 pacientes consecutivos (edad me-
dia de 59 = 9 afios; rango de 23 a 84 afos; 183 varones
y 73 mujeres) que fueron remitidos a la unidad de
arritmias entre mayo de 1991 y septiembre de 1993
para ablacion del nodo AV seguida de implantacion de
marcapasos definitivo. El 79% fueron remitidos por fi-
brilaciéon auricular de dificil manejo con tratamiento
antiarritmico, el 7% por aleteo auricular y el 13% por
taquiarritmias auriculares. El 23% tenian una valvulo-
patia, el 17% eran enfermos coronarios, el 7% tenian
una cardiopatia hipertensiva, el 23% tenian una mio-
cardiopatia congestiva como cardiopatia subyacente y
el 30% tenian una fibrilacion auricular aislada.

Dado que observamos que el deterioro hemodinami-
co se relacionaba con la presencia de insuficiencia mi-
tral, seleccionamos a todos los pacientes con insufi-
ciencia mitral previa al procedimiento de ablacién de
quienes se disponia de ecocardiogramas seriados pre y
postablacion (25 sobre 256 [10,2%]). Los 25 pacientes
fueron divididos en 2 grupos en funcién del desarrollo
de deterioro hemodinamico después de la ablacién. Se
compararon de forma retrospectiva los datos clinicos y
electrofisiolégicos de ambos grupos de pacientes.

Estudio electrofisiologico y ablacién

Todos los pacientes firmaron un consentimiento
previo al estudio electrofisiolégico. Por via 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 ablacién. La fuente de radiofrecuencia fue Medtro-

La ablacién con radiofrecuencia del sistema denic Cardiorhythm con control de temperatura y con in-

conduccién auriculoventricular (AV) se ha converti- terrupcion automatica al alcanzar los 70 °C. A todos
do en un tratamiento eficaz y segtirpara pacientes los pacientes se colocd un marcapasos provisional por
con fibrilacion auricular refractaria a los antiarritmi- via cefalica o subclavia y posteriormente se implant6
cos. La ablacion del sistema de conduccion AV haun marcapasos definitivo VVI-R o DDD-R con senso-
demostrado una mejoria de la calidad de vida de eses de QT, ventilacion minuto o acelerometro. Des-
tos pacientes, evitando los potenciales efectos secupués del procedimiento de ablacién los pacientes fue-
darios de los farmacos antiarritmicos y reduciendaon monitorizados durante 48 h y se suspendio toda la
los requerimientos de hospitalizacién por descommmedicacion antiarritmica. En ningln caso se tuvo que
pensaciones A pesar de estos efectos beneficiososreiniciar el tratamiento antiarritmico durante el segui-
la ablacién del nodo AV se acompafia de la necesidachiento.

de implantar un marcapasos definitivo y del posible

riesgo de muerte slbita, sobre todo en aquellos p
cientes con cardiopatia estructural de hakeaiz de

la observacién de un deterioro hemodinamico en 14 A todos los pacientes se practic un ecocardiograma
pacientes después de la ablacion del nodohavhos completo (incluyendo modo M, 2D y Doppler en co-
realizado un andlisis retrospectivo de las caracteristilor) antes y después de la ablacion. Todos los ecocar-
cas clinicas (ecocardiografias y electrofisiolégicas)diogramas fueron obtenidos por los mismos investiga-
de estos pacientes con evolucidn desfavorable, y ddores. Se tomaron las medidas de diametro
los posibles mecanismos responsables del deteriorlesistdlico del ventriculo izquierdo (DTSVI), didme-
hemodinamico. tro telediastdlico del ventriculo izquierdo (DTDVI),

Fstudios ecocardiograficos
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diametro de la auricula izquierda y fraccion de acorta- TABLA 1

miento segln las recientes recomendaciones de la  Caracteristicas clinicas y electrofisiologicas
American Society of EchocardiograghySe definio de ambos grupos

la_presencia de insuficiencia mitral segun el mosaico Grupo A (n = 14) GrupoB(n:q) Total
en Doppler en color y la severidad se definié segun la

escala de: ligera (1+) cuando el area de regurgitaciéhdad (afos) 59+9 62+9

era inferior a 4 cf) moderada (2+) cuando el area de Varén/mujer 8/6 5/6 13/12
regugitacion era superior a 4 émpero inferior a 8  Indicacion

cm?; severa (3+) cuando era superior a 8 omse de- ":ﬁ 122 ; Zf
tectaba una inversion del flujo de las venas pulmona- 0 1 1

res, y masiva (+4) si el area de regurgitacion era SUP&siologia

rior a 12 cm. Los resultados del ecocardiograma cy 3 4 7
fueron interpretados sin que los investigadores cono- cH 2 2 4
cieran a qué grupo pertenecian los pacientes. Cl 2 1 3
CcMC 5 2 7
e - FAI 2 2 4
Andlisis estadistico Abordaje
Los datos se presentan como media + desviacion es- VP I 4 11
tAndar Las comparaciones fueron realizadas mediante D+ VI i g !
la prueba de la t de Student para variables apareadagy ..o de aplicaciones  7%7 746

no apareadas. Un valor de p < 0,05 se consideré como

estadisticamente significativo. FA: fibrilacion auricular; AA: aleteo auricular; TA: taquicardia auricu-
lar; CMC: cardiomiopatia congestiva; CH: cardiopatia hipertensiva; Cl:
cardiopatia isquémica; CV: cardiopatia valvular; FAI: fibrilaciéon auri-
cular aislada; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; valores

RESULTADOS expresados como media £ DE o nimero de individuos.

Caracteristicas clinicas

racteristicas clinicas basales de los pacientes entre am-

El desarrollo de deterioro hemodinamico se enconbos grupos.
tro ligado a la presencia de insuficiencia mitral previa
a la ablacion. Por ello, se definieron 2 grupos de pay
cientes con insuficiencia mitral preablacion en quienes
se disponia de ecocardiogramas seriados, pre y post-El procedimiento de ablacién se realizé con éxito en
ablacién. El grupo A lo formaban 14 pacientes qudos 25 pacientes. La ablacion se realizé en 20 pacien-
presentaron deterioro hemodindmico y empeoramienttes por fibrilacion auricular rapida, en 4 por aleteo au-
de la insuficiencia mitral; el grupo B lo formaban 11 ricular y en 1 por taquicardia auricular incesante. De
pacientes que no tuvieron signos de insuficiencia catos 25 pacientes 1 tenia un bloqueo de rama derecha
diaca postablacion y sin empeoramiento de la regurgpreviamente a la ablacion. El resto de los pacientes te-
tacion mitral {abla ). Todos los pacientes excepto nian una activacion ventricular normal en el electro-
uno tenian fibrilacién auricular crénica o aleteo auri-cardiograma de superficie. La ablacion se realizé en
cular, y la frecuencia cardiaca basal previa a la ablall pacientes a través de un abordaje venoso con una
cién era superior a 90 lat/min. Entébla 1se expone media de 11 aplicaciones; en 7 pacientes la ablacion se
la distribucién de ambos grupos segln la edad, cardigealizé a través de un abordaje arterial con una media
patia de base e indicacién de la ablacién. Todos los pde 4 aplicaciones, y en 7 pacientes la ablacién se reali-
cientes habian estado tomando varios tipos de antk6 a través de un abordaje mixto arterial y venoso con
arritmicos sin éxito: sotalol, amiodarona, flecainida,una media de 9 aplicaciones. No se encontraron dife-
propafenona, betabloqueantes, solos 0 combinados erencias estadisticamente significativas entre ambos
tre si. Después de la ablacion se suspendieron todgsupos en cuanto al tipo de abordaje de la ablacién
los antiarritmicos de clases I, Il y Ill. Los otros tipos ni en el numero de aplicaciones (77 frente a 7 + 6;
de farmacos que estaban tomando los pacientes no pe= 0,98).
modificaron. En el grupo A, 6 pacientes tomaban digo-
xina, 5 diuréticos y 4 inhibidores de la enzima conver .
. ; volucion

sora (IECA), mientras que el grupo B, 7 pacientes to-
maban IECA, 5 digoxina y 3 diuréticos. Después de la Del total de 256 pacientes remitidos para ablacién
ablacién y durante el seguimiento no tuvo que reini-del nodo AV, 14 (5,4%) presentaron un deterioro he-
ciarse medicacion antiarritmica alguna en ningun pamodinamico después de la ablacion. La descompensa-
ciente. No existian diferencias significativas en las caeién hemodindmica consistio en insuficiencia cardiaca
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TABLA 2
. Grupo A IM Caracteristicas ecocardiograficas de ambos grupos
Grupo A (n=14)| Grupo B (n=11) p
34 Libel Preablacion
DTDVI 64 +6 56+9 < 0,005
B DTSVI 439 367 0,06
2 5 Diametro Al 51+3 48+6 NS
e ? IM 1,15 +1,05 1,11 +0,97 NS
w 290411 FA 32+11 34 +13 NS
14 o Postablacion
DTDVI 72 + 9 56 +8 <0,01
p<0,01 DTSVI 52 +13 357 <0,01
0 Diametro Al 52 +10 47 £10 NS
N = 14 14 IM 2,90 £1,15* 1,20+0,81 <0,01
M IM 2 FA 29+10 37+10 NS

FA: fraccion de acortamiento (%); Al: auricula izquierda (mm); DTD-
Fig. 1. Diagrama de barras en el que se observa la severidad de I€l: diametro telediastdlico del ventriculo izquierdo (mm); DTSVI: dia-
insuficiencia mitral determinada por ecocardiograma transtoraci- metro telesistélico del ventriculo izquierdo (mm); IM: insuficiencia mi-
co antes (IM) y después (IM2) de la ablacién del nodo AV en lo§al; NS: no significativo; *p < 0,01 comparado con valor preablacion;
pacientes que presentaron deterioro hemodinamico (grupo A) (p ¥alores expresados como media + DE.

0,01); los datos se expresan como media + DE; IM: insuficiencia

mitral.

frente a 56 £ 8 mm; p = 0,33). Se observaron diferen-

cias significativas en el DTDVI entre ambos grupos
congestiva. De ellos, 8 eran varones, 6 eran mujeresdurante el seguimiento (56 + 8 frente a 72 £+ 9 mm;
su edad media era 59 + 9 afios. Ninguno de estos pp-< 0,01) {(abla 3. El DTSVI era ligeramente mayor
cientes habia tenido insuficiencia cardiaca antes de kn el grupo A que en el grupo B antes de la ablacion
ablacién. En todos ellos el deterioro hemodinamico s¢43 +9 frente a 35 £ 7 mm; p = 0,06pRb0la J y au-
asoci6 a un empeoramiento de la severidad de la insmentd significativamente después de ésta (52 + 13
ficiencia mitral, resultando en edema agudo de pulfrente a 35 £+ 6 mm; p < 0,01). EI DTSVI en el grupo
mén en 3 pacientes e insuficiencia cardiaca congestiv& aumenté de forma significativa después de la abla-
en 11, una media de 3 y 8 semanas después de la abt#dn (43 = 9 frente a 52 + 13 mm; p < 0,01), pero no
cién, respectivamente. Cuatro pacientes fueron remitise modificé en el grupo B (36 + 7 frente a 35 + 6 mm;
dos para recambio valvular mitral. Los restantes pap = NS) (ig. 3); el incremento en el diametro telesis-
cientes fueron tratados farmacoldgicamente cordlico después de la ablacién fue significativamente
vasodilatadores y diuréticos. Frente a la evolucion denayor en el grupo A que en el grupoBDHTSVI: 8 +
los pacientes del grupo A, los pacientes del grupo B frente a1 + 6 mm; p = 0,01).
permanecieron asintomaticos después de la ablacion, En el diametro de la auricula izquierda no se obser-
sin presentar ningun episodio de insuficiencia cardiacaiaron variaciones en ambos grupos antes y después de
la ablacion (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

Se obtuvo un ecocardiograma de control una mediantre sifabla 3. Se observé una tendencia a una me-

de 100 dias después de la ablacion (rango, 20-13%or fraccion de acortamiento en los pacientes del gru-
dias). La insuficiencia mitral aumentd significativa- po A después de la ablacién y mayor en el grupo B,
mente en los pacientes del grupo A (1,15 + 1,05 frent@ero las diferencias no fueron estadisticamente signifi-
a 2,90 £+ 1,15; p < 0,01)ig. 1). No se observaron cativas (grupo A: 32 £ 11 frente a 29 + 10%; p = 0,48;
cambios significativos en los pacientes del grupo Bgrupo B: 34 + 13 frente a 37 £ 10%; p = 0,28). No ob-
No habian diferencias entre la severidad de la regurgservamos diferencias entre la fraccion de acortamiento
tacién mitral entre ambos grupos antes de la ablaciérentre ambos grupos antes ni después de la ablacién
sin embargo, después de la ablacién las diferencias tabla 9.
la insuficiencia mitral eran evidentes (p < 0,01) (ta-
bla 2). Los pacientes del grupo A antes de la ablacio :
tenian un DTDVI mayor que los del grupo B (64 + 66ISCUSION
frente a 56 + 9 mm; p < 0,05). El DTDVI aumenté La ablacion con radiofrecuencia se ha convertido en
significativamente en el grupo Ad. 2) después de la la técnica de eleccién en los pacientes que requieren
ablacion (64 £ 6 frente a 72 + 9 mm; p < 0,01) mien-ablacién del nodo AV. Los candidatos para la ablacion
tras que permanecié estable en el grupo B (56 £ 8on pacientes con fibrilacién auricular y conduccién
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Grupo A: DTDVI Grupo A: DTSVI
90 80
72+9
— 52 =13
704 —
80+
601 43+9

c 64 +6 £

£ 704 € 50
40

60- |

30+
<0,01 p <0,01
50 P 20
N = 14 14 N = 14 14
DTDVI DTDVI2 DTDVI DTDVI2

Fig. 2. Diagrama de barras en el que se observa el diametro teleFig. 3. Diagrama de barras en el que se observa el diametro telesis-

diastdlico del ventriculo izquierdo antes de la ablacion (DTDVI) télico del ventriculo izquierdo por ecocardiograma transtoréacico de

y después (DTDVI2) del deterioro hemodinamico (grupo A)forma basal (DTSVI)y después del seguimiento (DTSVI2) en los pa-

(p < 0,01); los datos se expresan como media +DE. cientes con deterioro hemodindmico después de la ablacién del nodo
AV (grupo A) (p < 0,01); los datos se expresan como media +DE.

AV rapida en quienes el tratamiento farmacoldgico esniento en nuestros pacientes del grupo A se asocio a
ineficaz o presentan efectos secundarios. Varios estun importante aumento de los didmetros telediastolico
dios demostraron la mejora de la funcién ventriculary telesistolico del ventriculo izquierdo. El elevado dia-
después de la ablacion del sistema de conducién AV emetro telediastdlico con un normal diametro telesisto-
pacientes con fibrilacion auricular refractafjasin  lico y fraccion de acortamiento antes de la ablacion
embago, el andlisis retrospectivo de nuestra casuisticauede traducir un estado de insuficiencia mitral croni-
identificé a un subgrupo de pacientes que presentarate compensada. El progresivo aumento de los diame-
un deterioro hemodinamico durante el seguimiento. Laros telediastélico y telesistélico junto a una similar
descompensacion hemodindmica consistio en sintomdisaccion de acortamiento después de la ablacion sugie-
clinicos de insuficiencia cardiaca en 14 de los 256 paen que se trata de una transicion entre un estado com-
cientes (5,4%). pensado hacia una descompensacion hemodindmica.
Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestivia similar fracciébn de acortamiento junto a un incre-
después de la ablacion del nodo AV se caracterizaromento en la severidad de la insuficiencia mitral pue-
por un mayor DTDVI y una tendencia a un mayorden traducir una disfuncion ventricular izquierda debi-
DTSVI comparados con el grupo control. La fracciondo a una sobrecarga crénica de volumen.
de acortamiento y la severidad de la insuficiencia mi- El mecanismo por el cual estos pacientes presenta-
tral eran similares en ambos grupos antes de la ablaen un deterioro hemodinamico, pasando de un estado
cion. Durante el seguimiento hubo una tendencia a usompensado a uno de descompensacion en forma de
mayor DTSVI y un significativo aumento del DTDVI insuficiencia cardiaca, es desconocido, pero varios
en los pacientes del grupo A, junto con un significati-mecanismos pueden haber contribuido a ello. En pri-
vo aumento en la severidad de la insuficiencia mitralmer lugar, esta complicacién podria haberse debido al
Si el aumento de la insuficiencia mitral es una causa procedimiento de ablacion por si mismo. La aplicacion
una consecuencia del deterioro hemodinamico no puele la radiofrecuencia durante la ablacion produce, al
de determinarse. En contra de lo comunicado por otrosontactar el electrodo con el endocardio, una lesion
estudio8’, no se observé un aumento en la funciontérmica. En el examen histologico de estas lesiones se
ventricular izquierda medida mediante la fraccién deobserva necrosis por coagulaciéon con destruccion de
acortamiento en ninguno de los dos grupos. Esta falta arquitectura miofibrilar y necrosis con bandas
de aumento de la funcién ventricular izquierda ha sidale contracciéh A pesar de que no hicimos determina-
referida también por Brignole ettafjuienes comuni- ciones seriadas de CK y MB, la isquemia o necrosis
caron un deterioro de la funcion ventricular izquierdamiocardica no es una explicacion plausible del dete-
en aquellos pacientes con fraccion de acortamientdoro hemodinamico observado en estos pacientes,
mayor del 30% al cabo de 90 dias de la ablaciéon deduesto que estudios previos han demostrado incremen-
haz de His. Sin embargo, frente a los datos de Brigndos minimos o nulos en la CK/MB después de la abla-
le et al, la falta de mejora de la fraccién de acortacion®*.
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En teoria, la ablacion podria haber lesionado el apa:ipitd la aparicién de insuficiencia cardiaca junto a un
rato valvular mitral. Sin embargo, en la inspeccion vi-empeoramiento de la insuficiencia mitfalEn este
sual de la valvula mitral en los cuatro pacientes intersentido, se requieren estudios prospectivos que inves-
venidos se detectaron engrosamiento y calcificaciotiguen el impacto de la estimulacidn ventricular sobre
de los velos de la valvula mitral y de las cuerdas tendila severidad de la insuficiencia mitral.
nosas, lo que sugeriria una enfermedad degenerativa.Ademas de los efectos negativos que puede tener la
No se observé en ningln caso ruptura de cuerdas, peastimulacion ventricular desde el apex del ventriculo
foracion valvular ni vegetaciones. En el examen mi-derecho, la asincronia en la activacién eléctrica del
croscopico de las valvulas resecadas no se observargantriculo izquierdo puede tener un efecto perjudicial
lesiones provocadas por la radiofrecuencia. Ademasobre la funcidn ventricular en si misma a largo plazo.
se pudo excluir que la causa del deterioro hemodind-a estimulacion ventricular se asocia a disfuncion
mico fuera una lesion valvular directa por la radiofre-miocardica progresiva y a una menor supervivencia en
cuencia, ya que en cinco pacientes se realizaron ablaemparacion con la estimulacién bicamérdla alte-
ciones exclusivamente a través de un abordaje venos@cion en la secuencia de activacion ventricular debido
sin ninguna posibilidad de contacto directo entre el caa la estimulacion desde el apex del ventriculo derecho
téter de ablacién y la valvula mitral. produce una alteracion en los vectores de estrés meca-
Todos los pacientes del grupo A tenian una activanico, una heterogeneidad en el flujo coronario regional
cion ventricular normal en el electrocardiograma de 13 en una elevacion de las concentraciones de catecola-
derivaciones antes de la ablacion. Asi pues, la estimuninas tisulares. Estos cambios producen un remodela-
lacién ventricular tras la ablacion produce un cambiado ventriculat® con cambios progresivos en la funciéon
en la activacion ventricular que puede haber contribuicardiaca que conllevan un aumento de los volimenes
do al aumento de la severidad de la insuficiencia miventriculares, y un deterioro de la regurgitacion mitral
tral y el consiguiente desarrollo de insuficiencia car-debido a la dilatacién del anillo de la valvula mitral.
diaca. La estimulacion ventricular desde el 4pex deEn nuestros pacientes con empeoramiento de la insufi-
ventriculo derecho interfiere con el cierre de la valvulaciencia mitral después de varios meses de la ablacion,
mitral debido a cambios en la secuencia de activaciéaste mecanismo puede haber desempefiado un papel
del aparato valvular mitral y/o un cambio en la tensiérprimordial. Finalmente, los pacientes con funcién ven-
generada en los musculos papilares. tricular reducida no pueden incrementar el volumen
La funcién de la valvula mitral depende de la inte-minuto si no es a expensas de un incremento en la fre-
gridad de los velos, de las cuerdas tendinosas, del arduencia cardiaca. Después de la ablacién, estos pa-
llo mitral y de los musculos papilares. El cierre de lacientes pierden este mecanismo compensatorio, y al
valvula mitral depende de la compleja interaccién enno poder incrementar la frecuencia cardiaca mediante
tre el area valvular que se requiere para ocluir el orifitaquicardizaciéon no pueden aumentar el gasto cardiaco
cio mitral y del area de los velos de la valvula. Las diy desarrollan sintomas de insuficiencia cardiaca con-
mensiones ventriculares y del anillo valvular variangestiva.
durante el ciclo cardiaco, de forma que la posicion de
Ios,musculos papl_lares y su compleja_ interaccion COR. L itociones del estudio
el area valvular mitral producen cambios en el area de
regugitacion a lo largo del ciclo cardiaco. La activa- El andlisis retrospectivo de los datos es una limita-
ciobn andémala de los musculos papilares durante la esion del estudio que no debe despreciarse. Existe la
timulacion ventricular derecha altera la tension sobreposibilidad de haber cometido un sesgo de seleccidn
los velos valvulares. Todo ello produce una falta deguesto que algunos pacientes no disponian de ecocar-
coaptacion y un aumento en el orificio valvular duran-diograma preablacién, pero ello no implica a ninguno
te la sistole. de los pacientes que desarrollaron deterioro hemodi-
La secuencia de activacion de los muasculos papilanamico. Bmbién existe la posibilidad de una falta
res interfiere con el cierre de la valvula mitral. Dadode potencia estadistica por el escaso tamafio de la
que la estimulacion ventricular desde diversas zonasuestra.
del ventriculo influye en las diferentes secuencias en
la activacion de los m_usqulos paplla_res, eSte.mecan'%ONCLUSIONES
mo puede haber contribuido al deterioro del cierre val-
vular mitral. En este sentido, se ha observado que la A pesar de que numerosas publicaciones han de-
estimulacion ventricular desde varias zonas del ventrimostrado un alto porcentaje de éxito en la ablacién del
culo produce diversos grados de severidad de insufrodo AV con pocas complicaciones relacionadas con
ciencia mitral>. En humanos se ha descrito el efectoel procedimient®*®, no deberia infraestimarse el ries-
perjudicial que produce la estimulacion ventricular de-go de complicaciones. En este articulo describimos a
recha en el grado de regurgitacién mitral. En un grupd4 pacientes con deterioro hemodinamico y empeora-
de 4 pacientes la estimulacion ventricular derecha premiento de la regurgitacion mitral después de la abla-
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cion del nodo AV. En el andlisis retrospectivo se obser->5- Yeung-Lai-Wah J, Alison JF, Lonergan L, Mohama R, Leather R,

v6 que los pacientes con mayor didmetro telediastélico

e insuficiencia mitral moderada son més susceptibles g
esta complicacion. En los pacientes intervenidos no se
objetivaron lesiones valvulares causadas directamente

por la radiofrecuencia. Los efectos crénicos de la acti-
vacion ventricular aberrante debido a la estimulacién

desde el apex del ventriculo derecho pueden contribuir

de forma importante a esta complicacion. La estimula-

cion ventricular permanente con un electrodo posicio- 8-
nado cerca del haz de His podria evitar la anormal se-

cuencia de activacién ventricular, y con ello podria

evitar las consecuencias observadas en nuestros pa-
cientes. Se requieren estudios prospectivos encaminad.

dos a demostrar esta Ultima posibilidad.

10.
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