
a la hora de atravesar las respectivas válvulas tricúspide y
pulmonar, y acabar en la arteria pulmonar, adoptando en
suma un auténtico molde intracavitario de las zonas que
atraviesa (fig. 1). Esta descripción macroscópica correspon-
dería a un mixoma velloso, un subtipo menos frecuente de
mixoma6.

El caso clínico es todo él excepcional debido a la natura-
leza del tumor intracardiaco, un mixoma, sin conexión apa-
rente con la neoformación inicial, pese a que los tumores
germinales de testículo han sido descritos como neoplasias
que pueden dar lugar a metástasis cardiacas3; por la localiza-
ción del mixoma, que nace en la vena cava superior-tronco
innominado y al ser la localización venosa muy excepcional,
pero descrita al menos en la cava inferior y la vena femo-
ral7,8; y por último, por su capacidad de crecimiento y recidi-
va tras la primera operación.

Lo más difícil es explicar la asociación del mixoma con
la neoplasia inicial, si existe. La forma y la ubicación de
este mixoma irían a favor de los que en su momento defen-
dieron un origen trombótico. Teniendo en cuenta su dispo-
sición intracavitaria y que el paciente llevaba un Port-A-
Cath®, y aceptando la tendencia protrombótica de los
pacientes oncológicos, se podría señalar ese origen. Podría
argumentarse en contra la presencia de un implante sincró-
nico con la misma histología en la cara anterior del ven-
trículo derecho. En este caso, además, pudo confirmarse la
naturaleza del mixoma por la técnica inmunohistoquímica
de la calretinina, totalmente específica para diferenciar 
mixoma de trombo5.

La enseñanza final de este caso es que cualquier neofor-
mación debe ser analizada anatomopatológicamente, con in-
dependencia de los antecedentes. En este paciente, con su
compleja y dilatada historia neoplásica previa, se podría ha-
ber asumido que la masa intracardiaca actual era metastásica
y no merecía actuación, cuando la realidad es que el tumor
actual era benigno y en gran medida resecable.
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Ablación de una vía accesoria tipo
Mahaim conectada al ventrículo
izquierdo

Sr. Editor:

Un varón de 38 años con una miocardiopatía hipertrófica
fue remitido para un estudio electrofisiológico por taquicar-
dias paroxísticas. El electrocardiograma (ECG) era normal.
Se introdujeron 4 catéteres multipolares en la aurícula dere-
cha (AD), el haz de His, el ápex de ventrículo derecho (VD)
y el seno coronario (SC). Desde la AD se indujo una taqui-
cardia ortodrómica de complejo QRS estrecho por un Kent
anterolateral izquierdo con una longitud de ciclo de 320 ms
(figs. 1A y 2A). Con un test de extraestímulos desde el SC se
evidenció una prolongación progresiva de los intervalos AH
y AV, con acortamiento simultáneo del HV y morfología del
QRS de bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior.
Estos hallazgos eran compatibles con una vía accesoria tipo
Mahaim conectada al ventrículo izquierdo posteroseptal o al
fascículo posterior izquierdo. Desde el SC se indujo una se-
gunda taquicardia reentrante más lenta, con conducción re-
trógrada por el Kent izquierdo y preexcitada por la vía tipo
Mahaim (fig. 2B). Durante el estudio se observaron dife-
rentes anchuras y frecuencias de la taquicardia preexcitada
(fig. 1B y C). El encarrilamiento desde el VD de estas taqui-
cardias (fig. 1B y C) resultó en un avance de la aurícula iz-
quierda y la fusión del siguiente complejo QRS, poniendo de
manifiesto la despolarización anterógrada del haz de His
(proximal antes que distal y HV 10 ms) (fig. 2B). No se ob-
servó ninguna taquicardia con haz de His retrógrado dentro
del complejo QRS. Los extraestímulos auriculares tardíos en
el SC, o caían en período refractario, o cortaban la taquicar-
dia, al ser invadida la aurícula izquierda precozmente por la
vía izquierda. El Kent fue interrumpido con radiofrecuencia.
Tras ello no había conducción VA ni pudo inducirse la taqui-
cardia preexcitada. En el anillo mitral posterolateral se obser-
vó un potencial lento del haz de Mahaim; en este punto, una
aplicación de radiofrecuencia con aparición de ritmo automá-
tico interrumpió la vía accesoria (fig. 2C).

Las llamadas «fibras de Mahaim» son conexiones entre la
AD y la rama derecha (auriculofasciculares) o el VD (auri-
culoventriculares), y rara vez son nodofasciculares o nodo-
ventriculares. Fisiológicamente tienen tiempos largos de
conducción, propiedades decrementales nodo-like y ausen-
cia de conducción retrógrada1,2. Se localizan en el anillo tri-
cúspide posterolateral, con unos pocos casos comunicados
en los que la morfología del ECG preexcitado indicaba una
inserción ventricular izquierda3-6. En estos pacientes, las
descripciones electrofisiológicas de la inserción auricular o
nodal y ventricular son incompletas o no están aclaradas.
Algunos no tenían taquicardias asociadas y no se realizó
ablación. Se ha publicado el caso de un enfermo con un Ma-
haim izquierdo en que se practicó una ablación guiada por
potenciales de la vía4.
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Nuestro caso es peculiar al asociarse un Mahaim postero-
lateral izquierdo y un Kent oculto anterolateral izquierdo.
Creemos que la vía decremental tiene un comportamiento
«espectador» (innocent bystander) en la taquicardia ortodró-
mica. Cuando la conducción por el nodo auriculoventricular
(AV) es rápida, probablemente por cambios autonómicos,
no se exterioriza la preexcitación ventricular al viajar el im-
pulso exclusivamente por el nodo AV. Cuando la conduc-

ción nodal es más lenta, el complejo QRS resulta de la fu-
sión del impulso a través de la vía accesoria decremental
con tiempos largos y fijos de conducción (activación del
ventrículo o fascículo posterior izquierdo) y el nodo AV (ac-
tivación de la rama derecha). Diferentes grados de retraso en
el nodo AV resultarían en un grado de fusión diferente y
cambiaría la morfología de las taquicardias preexcitadas (a
menor frecuencia, mayor preexcitación) (fig. 1). El haz de

Fig. 1. Electrocardiograma de la taqui-
cardia ortodrómica sin preexcitación
(A); más preexcitada por el Mahaim que
el nodo auriculoventricular (C); interme-
dia entre ambas (B). 
LC: longitud ciclo.

Fig. 2. A: taquicardia ortodrómica por el
Kent izquierdo (HV 45 ms). B: encarrila-
miento de la taquicardia. C: ablación del
Mahaim. 
ABL-PROX: ablación proximal; HBEP-
HBED: His proximal y distal; HRA: AD; P:
potencial; PCS, MCS-2, DCS: senos co-
ronarios proximal a distal; S: estímulo. 



His durante la taquicardia preexcitada es anterógrado y acti-
vado vía nodo AV (His proximal previo a His distal), por lo
que es posible ver algún latido de fusión durante la taquicar-
dia. Esta fusión no ocurriría si el His fuese activado retró-
gradamente desde el Mahaim. Se confirmó su condición
bystander al no inducirse más taquicardias tras interrumpir
la vía tipo Kent. La inserción auricular izquierda del Ma-
haim está bien definida al registrarse un potencial lento ca-
racterístico en el anillo mitral. 

Alonso Pedrote, Eduardo Arana, 
Lorena García-Riesco 
y Francisco Errazquin

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. 
Hospital Universitario Virgen de Rocío. Sevilla. España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Tchou PT, Lehmann MH, Jazayeri M, Akhtar M. Atriofascicular

connection or a nodoventricular Mahaim fiber? Electrophysiologic

elucidation of the pathway and associated reentrant circuit. Circu-

lation. 1988;77:837-48.

2. McClelland JH, Wang X, Beckman KJ, Hazlitt HA, Prior MI, Na-

kagawa H, et al. Radiofrequency catheter ablation of right atriofas-

cicular (Mahaim) accessory pathways guided by accessory path-

way activation potencials. Circulation. 1994;89:2655-66.

3. Yamabe H, Okumura K, Minoda K, Yasue H. Nodoventricular Ma-

haim fiber connecting to the left ventricle. Am Heart J. 1991;22:

222-34.

4. Johnson CT, Brooks C, Jaramillo J, Mickelsen S, Kusumoto FM.

A left free-wall, decrementally conducting, atrioventricular (Ma-

haim) fiber. Pacing Clin Electrophysiol. 1997;20:2486-8.

5. Tada H, Nogami A, Naito S, Oshima S, Tanigushi K, Kutsumi Y.

Left posteroseptal Mahaim fiber associated with marked longitudi-

nal dissociation. Pacing Clin Electrophysiol. 1999;22:1696-9.

6. Murdock CJ, Leith JW, Teo WS, Sharma AD, Yee R, Klein JG.

Characteristics of accessory pathways exhibiting decremental con-

duction. Am J Cardiol. 1991;67:506-10.

Estrógenos y enfermedad
cardiovascular en el varón

Sr. Editor:

El papel de los estrógenos en la prevención de enferme-
dades cardiovasculares es un tema de actualidad. Reciente-
mente, Wenger1 ha revisado diversos ensayos clínicos alea-
torizados para comprobar el efecto del tratamiento hormonal
sustitutivo en la enfermedad cardiovascular y ha concluido
que el tratamiento hormonal posmenopáusico no previene
los episodios cardiovasculares clínicos en mujeres sanas ni
en las afectadas de coronariopatía. El tema, sin embargo, es
controvertido, ya que todavía se desconoce el efecto de los
estrógenos aplicados precozmente, en distintas dosis y por
otras vías. También en el varón hay pruebas clínicas y expe-
rimentales que obligan a considerar el papel de los estróge-
nos en la enfermedad cardiovascular. 

Aunque las acciones precisas de los estrógenos no son
bien conocidas, se consideran esenciales para el correcto 
desarrollo del varón, como se observa en los casos poco fre-
cuentes de déficit, por defecto de la enzima aromatasa, o 
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resistencia estrogénica, por alteración en el receptor celular
estrogénico. Fenotípicamente se han asociado con osteopo-
rosis, estatura alta, retraso en el cierre epifisario, genu valgo
y proporciones eunucoides; metabólicamente se asocian con
cambios en el perfil lipídico, hiperglucemia e insulinorresis-
tencia. Estas manifestaciones varían según el mecanismo de
déficit estrogénico: en un paciente con resistencia a los es-
trógenos se observaron bajas concentraciones de coleste-
rol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL), colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y triglicéri-
dos (TG) normales, mientras que en varones deficientes en
aromatasa se han encontrado bajos valores de cHDL y altos
de cLDL y TG2. En varones sanos, el estradiol se relaciona
con las concentraciones de apolipoproteína E, la regulación
de las cifras de presión arterial sistólica y diastólica que,
junto con la testosterona, mantendría los valores normales
de insulinosensibilidad. Los efectos estrogénicos se explican
también por su acción reguladora sobre el óxido nítrico3.

Los resultados de estudios en animales, al igual que en
humanos, han sido dispares: mientras que en varones jóve-
nes el estradiol se correlaciona negativamente con el cLDL
y la glucemia en ayunas, en un trabajo posterior no se en-
cuentra relación entre distintos factores de riesgo cardiovas-
cular y estrógenos4,5. En un estudio de cohortes prospectivo
en varones en el que se examinó la asociación entre hormo-
nas sexuales circulantes y enfermedad cardiovascular se en-
contró una asociación entre las concentraciones más altas de
estradiol y el menor riesgo de enfermedad, para varones ma-
yores de 56 años, sin que hubiese una asociación significati-
va con las hormonas sexuales masculinas, aunque no podía
excluirse un efecto cardioprotector de éstas6. En varones sa-
nos en edad fértil en tratamiento de supresión estrogénica se
observó una disminución de las concentraciones plasmáticas
de cHDL, en especial la fracción 2, y un descenso significa-
tivo de la vasodilatación mediada por flujo7,8. Los suplemen-
tos estrogénicos en varones sanos mayores de 65 años redu-
cen las concentraciones de homocisteína, fibrinógeno y
inhibidor del activador del plasminógeno (PAI), y actúan fa-
vorablemente sobre el colesterol asociado con lipoproteínas
de muy baja densidad (VLDL), cLDL y cHDL. En varones
jóvenes, la reactividad vascular (vasodilatación mediada por
flujo) es mayor entre los que reciben estrógenos y testoste-
rona que en los que reciben solamente testosterona9. Se ha
observado también una disminución de la respuesta vaso-
constrictora a sustancias como la angiotensina II o la nora-
darenalina10. En cambio, en un estudio anterior no se demos-
tró una variación en el diámetro del vaso en varones de más
edad, antes y después de la suplementación estrogénica,
como sí ocurría en mujeres posmenopáusicas de edad simi-
lar11. En transexuales en tratamiento estrogénico crónico se
observó una mayor reactividad vascular que en controles,
así como mayores concentraciones de cHDL y TG, grasa
visceral y subcutánea, disminución de cLDL, del tamaño de
las partículas LDL y sensibilidad a la insulina12,13. Estos re-
sultados discordantes pueden explicarse por las distintas do-
sis de estrógenos empleadas en los estudios y el uso o no de
antiandrógenos, que eliminaría la posible influencia de la
testosterona.

Se dispone de pruebas experimentales y clínicas del bene-
ficio de los estrógenos en el varón, a pesar de los resultados
contradictorios en algunos trabajos, que pueden explicarse
por las características del estudio. Se necesitan más datos
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