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Derrame pericárdico severo
secundario a fístula vertebroyugular
iatrogénica tardía

Sr. Editor:

Las fístulas arteriovenosas (FAV) son una complicación
reconocida de las punciones vasculares.

Describimos el caso de una mujer de 51 años que acudió
a nuestro centro en relación con disnea. Tenía implantada
una prótesis mecánica aórtica desde hacía 3 meses debido a
una estenosis aórtica severa. La canalización de una vía cen-
tral durante el tratamiento perioperatorio resultó dificultosa.
Se encontraba en tratamiento con acenocumarol.

En las últimas 2 semanas refería disnea progresiva. El
examen físico reveló una presión arterial normal, un frémito
holosistólico y un soplo continuo rudo V/VI, en el hueco su-
praclavicular derecho. En la auscultación cardiaca destacaba
un tercer tono. En la auscultación respiratoria presentaba
crepitantes bibasales. En la radiografía de tórax no se obser-
vó cardiomegalia, pero sí un infiltrado intersticioalveolar bi-
lateral. Se realizó un ecocardiograma, en el que se observó
derrame pericárdico severo sin signos de compromiso he-
modinámico (fig. 1A), cavidades derechas de dimensiones
normales, funcionamiento normal de la prótesis y función
sistólica normal del ventrículo izquierdo.

Una ecografía cervical puso de manifiesto la presencia de
un flujo de alta velocidad en el origen de la vena yugular de-
recha. Se realizó una angiografía que evidenció una fístula
entre la arteria vertebral y la vena yugular derechas (fig.
1B). Se procedió al cierre percutáneo de la FAV mediante
un stent recubierto (fig. 2) y se realizó una pericardiocente-
sis evacuadora, con resolución del cuadro. En el seguimien-

to la paciente permanece asintomática, sin evidencia de reci-
diva.

La cateterización de venas centrales se realiza frecuente-
mente para el tratamiento perioperatorio de los pacientes.
Aunque las complicaciones del procedimiento han sido am-
pliamente descritas, la aparición de FAV vertebrales es poco
frecuente1. Las FAV vertebrales son raras, en general, pos-
traumáticas o iatrogénicas.

La angiografía y el intervencionismo percutáneo son las
técnicas de elección para el diagnóstico y el tratamiento
de las lesiones de la arteria vertebral2, ya que la agresión
es mínima, hay un menor riesgo de complicaciones neuro-
lógicas y las tasas de recurrencia y morbilidad son peque-
ñas (0-5%), sin que se haya comunicado mortalidad aso-
ciada3.

La anatomía del sistema arterial vertebrobasilar hace que
las dos arterias vertebrales comuniquen con la arteria basi-
lar. En el caso de que una se lesione, la arteria contralateral
es capaz de compensar este desequilibrio. Además, hay co-
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Fig. 1. A: Derrame pericárdico severo. *Derrame pericárdico. B: Fístu-
la vertebrosubclavia derecha (flechas). *Arteria vertebral.
AD: aurícula derecha; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo;
ASD: arteria subclavia derecha; ASI: arteria subclavia izquierda.



laterales potenciales a través del polígono de Willis. Estas
características anatómicas explican el bajo riesgo que impli-
ca la oclusión de una arteria vertebral en presencia de un
vaso contralateral normal. Dado que la oclusión de una arte-
ria vertebral puede ocasionar un ictus cerebeloso, debe reali-
zarse una angiografía vertebral contralateral para detectar
hipoplasia o una conexión basilar anormal.

Las FAV son una causa conocida de insuficiencia cardia-
ca por alto gasto4,5, pero la presencia de un derrame pericár-
dico asociado a una FAV iatrogénica no ha sido previamen-
te descrita. La aparición de derrame pericárdico en situación
de insuficiencia cardiaca derecha es relativamente frecuente,
como expresión de congestión sistémica; en nuestro caso, la
presencia de derrame pericárdico se podría explicar por fra-
caso derecho en relación con la presencia de un cortocircui-
to izquierda-derecha extracardiaco.

Las FAV iatrogénicas tardías son extremadamente raras.
En nuestro caso el inicio tardío de los síntomas podría rela-
cionarse con el tratamiento anticoagulante que habría impe-
dido un posible cierre espontáneo de la FAV.
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Ausencia de detección de fibrilación
ventricular en un paciente portador
de desfibrilador implantable

Sr. Editor:

El reconocimiento de la frecuencia ventricular en el desfi-
brilador automático implantable (DAI) se obtiene del elec-
trograma local obtenido de un electrodo bipolar situado en
el ápex del ventrículo derecho. La amplitud de este electro-
grama se puede reducir de forma drástica durante la fibrila-
ción ventricular (FV), por lo que los desfibriladores incorpo-
ran un sistema de ajuste automático de la ganancia o de la
sensibilidad que compensa este fenómeno y asegura una de-
tección adecuada en la práctica totalidad de los casos cuan-
do la amplitud en ritmo sinusal es adecuada1.

Presentamos el caso de un paciente portador de DAI con
electrogramas ventriculares adecuados en ritmo sinusal que
presentó un fallo de detección potencialmente letal durante
un episodio de FV debido a las características de la señal
eléctrica local durante la arritmia. Se trata de un varón de 65
años, diagnosticado de cardiopatía isquémica con enferme-
dad de 3 vasos y severa disfunción ventricular. En febrero
de 2004 se implantó un desfibrilador bicameral Guidant
Contak Renewal II® por prevención primaria, induciéndose
de forma mecánica durante el procedimiento varios episo-
dios de taquicardia ventricular (TV) con angina prolongada,
por lo que se decidió no hacer un test de inducción en ese
momento. En el control postoperatorio se observó una posi-
ción radiológica correcta del electrodo, impedancias y um-
brales de estimulación estables y un electrograma en el ca-
nal de detección superior a 10 mV en ritmo sinusal (fig. 1).
El paciente rechazó un test de inducción de FV previo al alta
hospitalaria. Dieciséis meses después ingresó nuevamente
por insuficiencia cardiaca descompensada, que mejoró con
tratamiento médico. Antes del alta presentó súbitamente una
pérdida de conciencia prolongada en la planta de cardiolo-
gía, iniciándose maniobras de reanimación con choque pos-
terior del dispositivo y recuperación del paciente.

La interrogación del desfibrilador mostró un episodio de
TV con longitud de ciclo de 310-320 ms que degeneró con
sobreestimulación a FV, claramente visible en el electrogra-
ma de morfología (fig. 2). El canal de detección, sin embar-
go, presentaba una actividad relativamente organizada con
electrogramas periódicos de gran amplitud que fueron detec-
tados como latidos de TV e impedían el reconocimiento de
la fibrilación. El dispositivo tenía programada terapia de so-
breestimulación entre 160 y 200 lat/min, por lo que adminis-
tró varias ráfagas de estimulación e incluso dio por finaliza-
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Fig. 2. Implante de stent sobre la arteria vertebral derecha con cierre
de la fístula arteriovenosa.


