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Adenosina en el síndrome
de preexcitación

Sr. Editor:

La utilidad diagnóstica1,2 y terapéutica de la adenosina
(ADO) es bien conocida, y la reciente publicación de Ale-
gret et al, en la que describen la aparición de preexcitación
(PX) intermitente tras la administración de ADO es un buen
ejemplo3. En esta «Carta al Editor», que no supone una críti-
ca al mencionado trabajo, por lo demás interesante y oportu-
no, comentamos dos ejemplos de la acción de la adenosina
sobre vías accesorias que, creemos, tienen interés.

El primer ejemplo se documenta en la figura 1, en la que
se observa un aleteo auricular con conducción exclusiva a
través de una vía accesoria (VA) lateral izquierda y respues-
ta ventricular 1:1 (A); la administración de 6 mg de ADO a
través de una vía central (C) convierte la respuesta en 2:1,
hasta que finalmente se restaura el ritmo sinusal, con menor
participación de la conducción por la VA en los latidos con-
ducidos (B y C). Los trazados se registraron en un varón de
46 años que acudió a urgencias por palpitaciones, sensación
de mareo e hipotensión. Diez años antes se había observado
un síndrome de Wolff-Parkinson-White en un ECG de ruti-
na. Posteriormente se realizó ablación eficaz de la vía.

En el segundo ejemplo documentamos la interrupción de
episodios de taquicardia recíproca ortodrómica AV (en un
varón de 62 años, sin PX previa conocida, y en las primeros
10 días después un infarto agudo de miocardio septal), que
utilizaba también una VA anterolateral izquierda. La ADO
(6 mg por vía central) interrumpía la taquicardia al inducir
conducción Wenckebach nodal (efecto esperable), permane-
ciendo inalterada la conducción retrógrada a través de la
VA. La ruta de activación ventricular (normal/accesoria),

una vez restaurado el ritmo sinusal, fue aleatoria en los cua-
tro episodios de taquicardia tratados, y que ocurrieron en los
primeros 10 días postinfarto; el enfermo, que recibe peque-
ñas dosis de bloqueadores beta, no ha vuelto a tener recidi-
vas en 2 años de seguimiento.

Con la excepción de aquellas vías que tengan propiedades
de conducción decrementales, la acción directa de la ADO
sobre vías accesorias es nula4 o, en todo caso, puede facilitar
la conducción al disminuir los períodos refractarios, como
se señala en la publicación de Alegret et al. En nuestro pri-
mer caso, sin embargo, la ADO indujo, de forma inmediata,
una respuesta (bloqueo) 2:1 al aleteo auricular y en la con-
ducción a través de la VA, con una menor participación de
ésta en la activación ventricular. Una disminución del tráfi-
co simpático (aumentado en el enfermo por su situación clí-
nica) sobre la VA, y el efecto depresor nodal explican, cree-
mos, esta doble acción. La ADO exógena se acopla a su
receptor cardíaco A1, activando una proteína G1 que: a) ac-
tiva una corriente rectificadora específica (Ik-ADO), sólo
presente en los nódulos SA y AV, y responsable de la ac-
ción depresora a esos niveles, y b) inhibe la adenilciclasa,
disminuyendo las concentraciones de cAMP y produciendo
un efecto antiadrenérgico. En realidad, la reducción o incre-
mento de la actividad simpática inducido por la ADO exó-
gena depende del tono autónomo imperante; por este moti-
vo, no parece haber contradicción entre la disminución de la
estimulación simpática en nuestro caso, con la taquicardia
refleja atribuible a activación simpática señalada en3 y por
otros autores5, y durante la cual se manifestó la PX intermi-
tente.

En resumen, la ADO, además de su utilidad en desenmas-
carar vías accesorias latentes y/o inducir PX intermitente, es
segura en las taquicardias recíprocas asociadas, por la ac-
ción depresora sobre la conducción AV, y carece de los
efectos adversos de sustancias alternativas, como el verapa-
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Fig.1. Aleteo auricular con conduc-
ción 1:1 (RR = 214 ms; frecuencia
280/min) a través de una vía accesoria
anterolateral izquierda (A), y tras re-
versión a ritmo sinusal (B, C). La ad-
ministración de adenosina, 6 mg (vía
central), no interrumpe inicialmente el
aleteo, pero produce una respuesta
2:1 en la activación ventricular, para fi-
nalmente restaurase el ritmo sinusal
(C). Obsérvese la bradicardia sinusal y
la menor anchura del complejo QRS
posterior a la administración de ade-
nosina.
Las flechas en II, panel A, señalan on-
das f.



milo6. En relación con el aleteo auricular con respuesta 1:1,
la utilidad de la ADO, eficaz en nuestro caso, está por deter-
minar.
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Endoscopia oral y riesgo
de endocarditis

Sr. Editor:

La realización de profilaxis antibiótica para endocarditis
infecciosa ha demostrado disminuir la incidencia de la mis-
ma en determinadas situaciones predisponentes. Sin embar-
go, se ha cuestionado su utilidad en algunas otras y ciertos
autores han puesto en duda la necesidad de gran parte de es-
tas recomendaciones1,2. La guía de práctica clínica de la So-
ciedad Española de Cardiología en endocarditis3, así como
las recomendaciones de la American Heart Association4, de-
jan como opcional la realización de profilaxis en los pacien-
tes que van a ser sometidos a endoscopia oral con o sin
biopsia.

Recientemente atendimos a un paciente de 43 años de
edad, portador de prótesis mitral Bjork Monostrut desde
1992 y anticoagulado con acenocumarol, que ingresó en
nuestro hospital por hemorragia digestiva alta, sin síntomas
previos. Se procedió a la realización de endoscopia oral sin
profilaxis antibiótica, que puso de manifiesto la presencia de
leiomioma duodenal ulcerado; no se tomó biopsia. Tres días
después el paciente comenzó con fiebre superior a 38° C
persistente, extrayéndose hemocultivos en los que se aisló
Staphylococcus epidermidis en todas las muestras. Poste-
riormente se realizó ecocardiograma transesofágico que evi-
denció una vegetación de 4 mm de diámetro sobre la próte-

sis mitral. Con el diagnóstico de endocarditis sobre prótesis
se realizó tratamiento antibiótico durante 6 semanas. Su
evolución clínica fue favorable, quedando afebril tras iniciar
el tratamiento y permaneciendo estable durante el mismo.
Los hemocultivos posteriores fueron negativos y el paciente
fue dado de alta pendiente de tratamiento quirúrgico del
leiomioma duodenal.

Tradicionalmente se ha considerado la endoscopia oral
como un procedimiento de bajo riesgo para el desarrollo de
endocarditis, sobre la base de que la incidencia de bacterie-
mia inducida por la misma es relativamente baja (4-5%), en
comparación con otras maniobras diagnóstico-terapéuticas
y, además, los gérmenes encontrados con más frecuencia
rara vez se asocian a endocarditis4. Por estos motivos, la
práctica de una endoscopia digestiva alta se ha excluido
como situación obligada para la realización de profilaxis de
endocarditis en distintas recomendaciones clínicas, dejándo-
se opcional su utilización en pacientes de alto riesgo3,4.

En nuestro paciente, la ausencia de otros factores predis-
ponentes previos y el desarrollo clínico nos inducen a pensar
que la realización de la endoscopia digestiva desempeñó un
claro papel desencadenante de la endocarditis. Por otro lado
se han descrito casos similares al nuestro5,6, en los que existe
una relación evidente entre la maniobra digestiva y el desa-
rrollo inmediato de endocarditis. Como explicación a ello,
debemos tener presente que la incidencia de bacteriemia y el
tipo de germen implicado tras una endoscopia pueden variar
en función del desarrollo del procedimiento y el proceso pa-
tológico subyacente. Así, en estudios realizados en nuestro
medio7 se obtiene una tasa de bacteriemia tras la endoscopia
del 25%, ocasionada además por gérmenes como Staphylo-
coccus y Streptococcus, directamente relacionados con en-
docarditis. Por otro lado, todos los autores están de acuerdo
en considerar la existencia de prótesis valvulares como de
alto riesgo para el desarrollo de endocarditis infecciosa.
Afortunadamente, la evolución clínica de nuestro paciente
fue favorable, pero la endocarditis infecciosa es una en-
fermedad con una elevada morbilidad y mortalidad, por lo
que creemos que no se deben escatimar esfuerzos en su pre-
vención.

Por todo ello, consideramos que en aquellos pacientes
con alto riesgo de endocarditis se podría recomendar profi-
laxis antibiótica antes de la realización de endoscopia diges-
tiva alta, en todos los casos y no de forma opcional. Asimis-
mo, creemos que habrá que meditar con mucha cautela las
evidencias científicas disponibles antes de rebajar las reco-
mendaciones de profilaxis en la endocarditis infecciosa.

Juan C. Gallego Page, Carlos Lafuente
Gormaz, Arsenio Gallardo López,
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Respuesta

Sr. Editor:

Agradecemos la carta de los Dres. Gallego et al sobre las
guías de práctica clínica sobre endocarditis1 ya que plantean
un tema polémico y que no tiene una respuesta absoluta.
Como se señala en el artículo de referencia, «no dispone-
mos, hasta el momento, de estudios controlados y aleatori-
zados que permitan concluir que durante los procedimientos
que conllevan una bacteriemia en los pacientes con lesiones
cardiovasculares, el tratamiento profiláctico con antibiótico

asegure una protección frente a endocarditis» y se citan al-
gunos trabajos al respecto.

La tasa de bacteriemia, en endoscopia, es muy variable, y
solamente añadir a la bibliografía aportada por los Dres. Ga-
llego et al otras2 que señalan la dilatación esofágica como de
alta incidencia de bacteriemia, pero no tanto en otros proce-
dimientos digestivos. Por ello, y siguiendo otras pautas, se
recomendó el tratamiento antibiótico opcional en la endos-
copia digestiva en pacientes de alto riesgo. No olvidemos
que estamos hablando de unas guías de actuación clínica y,
por tanto, las recomendaciones deben basarse en hechos
comprobados para que puedan generalizarse. No obstante,
lógicamente, el hecho de hacer siempre profilaxis en estos
casos es correcto.

Federico Vallés Belsué
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