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presencia de estos dos trastornos en un único pa-
ciente4-6. Presentamos la primera agregación de 
ambas enfermedades en más de un caso dentro de 
la misma familia. Ambos hermanos estaban diag-
nosticados de poliquistosis hepatorrenal y presen-
taban alteraciones cardiacas que cumplían criterios 
de MNC. 

Está demostrada la influencia genética de estas 
enfermedades. En el caso de la MNC, parece que 
todavía quedan varios genes causales por identi-
ficar. No sabemos hasta qué punto la asociación de 
estas dos afecciones es un hecho casual o el resul-
tado de la alteración de un mismo mecanismo cro-
mosómico. Sin duda, el estudio genético de los 
casos descritos ayudará a solucionar esta incógnita.

Sem Briongos-Figuero, Fernando Ruiz-Rejón, 

José Julio Jiménez-Nacher y Alicia Megías
Servicio de Cardiología. Hospital Ramón y Cajal. Madrid. España.
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Estimulación desde ventrículo 
izquierdo. ¿Es siempre mejor 
que la estimulación desde 
ventrículo derecho?

Sra. Editora:

Una mujer de 55 años era seguida en otro centro 
por valvulopatía y fibrilación auricular (FA) pa-
roxística. Un ecocardiograma (ECG) de junio de 
2008 describía valvulopatía degenerativa, insufi-
ciencia mitral (IM) moderada II/IV, insuficiencia 
aórtica (IAO) moderada II/IV, ligera dilatación de 
ventrículo izquierdo (VI) y fracción de eyección 
(FE) del 60%. Había sido sometida a dos procedi-
mientos de ablación de venas pulmonares. 
Finalmente, por FA persistente con mal control de 
la respuesta ventricular, en julio de 2008, se realizó 
ablación del nodo auriculoventricular y colocación 
de un marcapasos VVIR. 

Vista por vez primera en nuestro centro en fe-
brero de 2009, la paciente refería un empeora-
miento del grado funcional los últimos meses, 
hasta presentar disnea de mínimos esfuerzos. En 
la exploración destacaban la inflamación y re-
tracción en la bolsa del generador. El ECG (fig. 
1A) mostraba FA, con ritmo de marcapasos 
ventricular con imagen de BRD. En la radio-
grafía de tórax (fig. 2A) aparecía cardiomegalia 
severa y el electrodo tenía una situación poste-
rior. Todo ello hacía sospechar que el electrodo 
estaba situado en la vena posterior del seno co-
ronario (SC). Un ecocardiograma mostró valvu-
lopatía degenerativa, IM severa IV/IV, IAO mo-
derada, ventrículo izquierdo muy dilatado 
(diámetro diastólico, 72 mm) con hipocinesia ge-
neral y FE del 42%; insuficiencia tricuspídea 
(IT) severa y presión sistólica pulmonar (PSP) 
de 58 mmHg. El electrodo pasaba al interior del 
SC (creemos que se colocó en esta posición in-
advertidamente). 

Antes de remitir a la paciente a cirugía de re-
cambio valvular, y ante los signos de infección de 
la bolsa del generador, se decidió reemplazar el 
marcapasos. Al inhibir la estimulación, aparecía 
ritmo de la unión a 35 lat/min. Se explantaron ge-
nerador y electrodo. En muestras tomadas del in-
terior de la bolsa, creció Staphylococcus epider-
midis. Los hemocultivos fueron negativos. Un 
ecocardiograma realizado en ritmo de la unión 
mostró que el grado de IM ya era moderado. Se 
sospechó entonces que la estimulación del marca-
pasos habría generado un incremento de la IM y 
disfunción sistólica. Se decidió realizar estimula-
ción directa del His1, lo que no fue posible, pero sí 
se consiguió estimular el septo adyacente al His 
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IM previa presenta un riesgo elevado de deterioro 
hemodinámico y/o empeoramiento de la IM des-
pués de la ablación del nodo y estimulación en 
aVD3. Este caso se ajusta a lo ya publicado, con la 
peculiaridad de que la estimulación que ha cau-
sado el efecto hemodinámico deletéreo no se reali-
zaba desde el aVD sino desde el ventrículo iz-
quierdo. La estimulación aislada del ventrículo 
izquierdo, por lo tanto, puede no evitar el pro-
blema del deterioro hemodinámico en estos pa-
cientes, si bien es posible que, si se hubiera bus-
cado ex profeso una estimulación en ventrículo 
izquierdo, el posicionamiento del electrodo se ha-
bría optimizado y tal vez se habrían producido 
efectos hemodinámicos diferentes.

Los pacientes con IM o dilatación ventricular 
previa y QRS estrecho que precisen estimulación 
ventricular serían candidatos a intentar estimula-
ción del His. Por otra parte, entendemos que los 
pacientes previamente estables en quienes poco 
tiempo después de iniciar estimulación ventricular 

(fig. 1B). En la radiografía de tórax (fig. 2B) reali-
zada antes del alta, aparecía disminución de la car-
diomegalia. El ecocardiograma actual muestra IM 
e IAO moderadas y ventrículo izquierdo de ta-
maño normal, con FE del 60%, IT ligera y PSP 
normal. En la radiografía de tórax actual (fig. 2C), 
el índice cardiotorácico es normal. La paciente 
está asintomática. 

Es conocido que la estimulación en ápex de ven-
trículo derecho (aVD) produce una activación 
asincrónica del ventrículo izquierdo que resulta en 
efectos hemodinámicos y funcionales deletéreos2. 
En pacientes con FA crónica, sometidos a abla-
ción del nodo auriculoventricular y a estimulación 
permanente desde aVD, el efecto beneficioso de la 
regularización y enlentecimiento del ritmo es al 
menos parcialmente contrarrestado por los ad-
versos efectos hemodinámicos de la estimulación 
ventricular apical. Y así, aunque la mayoría de los 
pacientes se benefician de esta terapia, se ha refe-
rido que el subgrupo con dilatación ventricular o 

Fig. 1. A: electrocardiograma al ingreso. 
B: electrocardiograma tras colocar el nue-
vo marcapasos.
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aparece una IM significativa o un deterioro de la 
función ventricular no presentes previamente son 
candidatos a cambiar el electrodo ventricular de 
posición e intentar estimulación del His (o del mio-
cardio adyacente). Si esto no es posible, se podría 
optar por una estimulación de resincronización bi-
ventricular.

Amador Rubio, Isabel Monedero, María L. Salto 

y Pablo Robles
Unidad de Cardiología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón. 

Alcorcón. Madrid. España.

Fig. 2. A: radiografía de tórax al ingreso. B: disminución de la cardiome-
galia a los 3 días de colocado el nuevo marcapasos. C: disminución de la 
cardiomegalia a los 3 meses. 
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