I CARTASs AL EDITOR

Inestabilidad auricular
tras adenosina

Sr. Editor:

La adenosina (ADO) es un nucledsido purinico natural
cuyo empleo terapéutico fue aprobado por la American
Food and Drug Administration a comienzos de los afios no-
venta por sus notables propiedades farmacocinéticas'. La
ADO exdgena, a través de una proteina G1, interactiia con
su receptor Al, presente en los nddulos sinoauricular y auri-
culoventricular (AV), activando una corriente rectificadora
especifica (Ik-ADO) que hiperpolariza la célula e induce
una respuesta disminuida. También se acopla a receptores
A2 en el endotelio vascular, disminuyendo las concentracio-
nes de adenosinmonofosfato ciclico, produciendo un efecto
antiadrenérgico y, eventualmente, hipotensién. La primera
accion, poderosa y de breve duracién, convirtié a la ADO en
el antiarritmico de eleccioén en la supresién de taquicardias
supraventriculares por reentrada en las que participe el né-
dulo AV (TPSV), con una eficacia superior al 90%, y esca-
so0s, pero no despreciables, efectos adversos.

El motivo de esta Carta al Editor es comentar un ejemplo
de inestabilidad auricular (IA) post-ADO. Tuvo lugar en una
mujer de 72 afios que mientras esperaba una consulta médi-
ca sinti6 palpitaciones; en el servicio de urgencias del mis-
mo hospital se registraron, separados por 10 min, los traza-
dos A y B de la figura 1. Un ecocardiograma posterior fue
normal (Al: 4,2 cm). La IA se manifiesta como fibrilacion
auricular (FA) (fig. 1A) o como ectopia auricular que, a su

vez, desencadena un nuevo episodio de TPSV (fig. 1B).
Esta segunda forma de inestabilidad es comtn y autolimita-
da. Por el contrario, 1a IA post-ADO que se manifiesta como
FA es infrecuente (1-12%, segiin las series)*3, autolimitada
y excepcional con dosis de 6 mg. La ADO induce FA por
estos motivos: a) acorta la duracién de los periodos refracta-
rios en la auricula y ) aumenta el tono simpatico como res-
puesta refleja a la accién sobre los receptores A2*. La auto-
extincion de la arritmia, que en nuestro caso ocurrié 3 min
después de la administracién, estd en consonancia con la li-
teratura. La TA que originé la FA se produjo en un contexto
de relativa bradicardia, en la que una tnica extrasistole auri-
cular (que conforma una secuencia larga-corta de activa-
cioén) golpea en la fase vulnerable de la repolarizacion auri-
cular (obviamente no visible en el electrocardiograma, y
que, temporalmente, coincide con la onda T precedente) y
desencadena la fibrilacion. Pensamos que este sustrato en la
auricula es similar al que en el ventriculo desencadena las
taquicardias ventriculares polimorfas (torsades de pointes)
asociadas a la prolongacién del intervalo QT. Es decir, la
disparidad en la duracién y el voltaje de los potenciales de
accion de las fibras auriculares promovida por la ADO, y fa-
cilitada por un trafico simpdtico aumentado, favorecié una
auricula heterogénea. Este sustrato auricular tan dispar per-
mite, creemos, la induccién de la FA con una dosis tan baja
de ADO (6 mg).

La posibilidad de inducir FA post-ADO debe tenerse pre-
sente. La mayoria de las veces serd un efecto pasajero; si,
por el contrario, el paciente dispone de una via accesoria
AV con alta capacidad de conduccidn, la frecuencia de res-
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Fig. 1. Inestabilidad auricular
postadenosina. A: 4,4 s postade-
nosina 6 mg (via central), una ex-
trasistole auricular, que coincide
temporalmente con la onda T
precedente, desencadena una fi-
brilacién auricular (al principio
bien organizada); obsérvese la
bradicardia sinusal (54 lat/min) y
la secuencia larga-corta de acti-
vacion auricular (flechas). B: des-
pués de 12 s de depresion sinu-
sal y bloqueo auriculoventricular,
se produce actividad ectdpica au-
ricular; una de las extrasistoles
reinicia la taquicardia paroxistica
supraventricular de la forma ha-
bitual (reentrada usando una via
accesoria izquierda oculta). En A,
la restauracion del ritmo sinusal
ocurrié 3 min después de inicia-
da la fibrilacién auricular; en B, 1
min después. Entre Ay B pasa-
ron 10 min (véase texto).

594 Rev Esp Cardiol 2004;57(6):594-6

152



puesta ventricular podria resultar peligrosa. El mecanismo
de induccién de FA (o de restauraciéon del ritmo sinusal)
post-ADQO?® puede ser de interés electrofisioldgico y clinico.
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