
INTRODUCCIÓN

La parálisis auricular es una forma de bradiarritmia
poco frecuente. Desde que se describió el primer caso
en 19461, las revisiones realizadas son pocas y las se-
ries abarcan un número escaso de pacientes. El cuadro
consiste en una supresión de la actividad eléctrica y
mecánica de ambas aurículas, que puede ser transitoria
o permanente, parcial o total. El diagnóstico se sospe-
cha en electrocardiograma de superficie (ECG) por au-
sencia de actividad auricular y se confirma mediante
un estudio electrofisiológico (EEF) por mapeo auricu-
lar con ausencia de auriculograma tras estimulación2.
Su progresión y pronóstico son inciertos, siendo el tra-
tamiento electivo la implantación de marcapasos defi-
nitivo3. Presentamos una serie de 8 pacientes que pre-
cisaron implantación de marcapasos permanente por
parálisis auricular. Todos ellos eran portadores de val-
vulopatía reumática con prótesis mitral en 5 de ellos.

CASOS CLÍNICOS

Durante los años 1975 a 1998 se realizaron en el
Servicio de Cardiología del Hospital Universitario de
Salamanca 2.010 implantaciones de marcapasos defi-
nitivos. En 8 de ellos (lo cual supone un 0,4% del total
de pacientes), la indicación de estimulación cardíaca
permanente fue debida a bradicardia sintomática en el
contexto de una parálisis auricular.

Se han revisado los antecedentes, presencia de car-
diopatía subyacente, datos clínicos, electrocardiográfi-
cos, ecocardiográficos, estudio de Holter, estudio elec-
trofisiológico, modo de estimulación del marcapasos,
características de la implantación y seguimiento.

Presentamos una serie de 8 pacientes (5 mujeres y 
3 varones), con edades entre 52 y 76 años (edad media
66 años). Todos tenían una valvulopatía mitral reumáti-
ca subyacente: 5 de ellos eran portadores de una próte-
sis mitral mecánica (2 tipo Bjork, 1 Sorin, 1 Han-
ckock y 1 ATS) y 3 presentaban valvulopatía mitral sin
prótesis (en 2 casos doble lesión mitral con insuficien-
cia tricúspide y en 1 caso insuficiencia mitral). En to-
dos, la historia clínica presentaba la evolución natural
de una valvulopatía de varios años de evolución con
disnea en clase funcional I-II en el momento de la im-
plantación. Como antecedentes de interés destacaban:
fibrilación auricular crónica en tratamiento con digoxi-
na y anticoagulantes (dicumarínicos) en todos los casos
y con antecedentes de accidente cerebrovascular agudo
en un caso. El tratamiento en el momento del diagnósti-
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La parálisis auricular es una forma infrecuente

de bradiarritmia que consiste en la pérdida de la

actividad eléctrica y mecánica de las aurículas, de

forma transitoria o permanente. Presentamos una

serie de 8 pacientes, todos ellos con enfermedad

valvular reumática ( 5 de ellos portadores de próte-

sis mitral)  que precisaron estimulación cardíaca

permanente por bradiarritmia sintomática secun-

daria a parálisis auricular.
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ATRIAL STANDSTILL AND MITRAL

RHEUMATHIC HEART DISEASE

Atrial standstill is a very rare form of bra-

diarryhthmia and consists of a transitory or perma-

nent loss of the electrical and mechanical activity

of the atria. We report a series of 8 patients, all of

them with rheumatic valve disease ( 5 of them with

a prosthetic valve)  with symptomatic bradiarrhyth-

mia secondary to atrial standstill, requiring an im-

plantable pacemaker.
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co consistía en furosemida (4 casos), bisoprolol (1 caso)
y enalapril (2 casos). La sintomatología presente fue: en
5 casos mareos inespecíficos, en 2 de ellos síncope y en
otro síntomas de insuficiencia cardíaca. A los que esta-
ban en tratamiento con digoxina se les analizaron las
concentraciones de digoxinemia, con valores dentro de
los límites normales, y a un paciente tratado con beta-
bloqueantes se le suspendieron 48 h antes del estudio.

En la evaluación ecocardiográfica realizada en to-
dos los portadores de prótesis se observó la ausencia
de disfunción protésica, fracción de eyección (FE)
dentro de los límites normales (FE media 50,2% –ran-
go entre 41 y 60%–) y ambas aurículas aumentadas de
tamaño (diámetro medio de aurícula izquierda 6,05 cm
–rango entre 4,7 y 7 cm–) con ausencia de onda A en
todos los casos.

En el Holter de 24 h, 6 casos tenían fibrilación auri-
cular paroxística con episodios de ausencia total de 

actividad auricular y ritmo de escape entre 45 y 30 lat/
min y en 2 casos se observó la ausencia de actividad
auricular durante toda la monitorización. El estudio
electrofisiológico demostró la ausencia de actividad
auricular espontánea (fig. 1) y tras estimulación en la
aurícula derecha lateral y septal alta, media, baja,
cresta terminalisy seno coronario (en ningún caso se
atravesó el foramen oval ni se mapeó la aurícula iz-
quierda ni las venas pulmonares); se encontró una pa-
rálisis parcial en 6 casos, mientras que los 2 pacientes
con ausencia total de actividad auricular en el ECG de
superficie no se consiguió estimular en ningún punto
de la aurícula ni seno coronario (no se encontró rela-
ción de los 2 pacientes con parálisis total con ninguna
variable clínica).

En todos los casos se decidió la implantación de un
marcapasos definitivo tras demostrar parálisis auricu-
lar con ritmo de escape con frecuencias entre 30 y 
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Fig 1. Estudio electrofisiológico en el
que se observa la ausencia de activi-
dad auricular tras la retirada de elec-
trodo desde el ventrículo derecho has-
ta la aurícula derecha.

TABLA 1
Características de los pacientes con parálisis auricular y estimulación cardíaca permanente

Sexo
Edad

Patología Síntomas
ECG Auricula Tipo parálisis Tipo parálisis Tipo de

(años) previo izquierda (cm) por Holter por EEF MP

V 52 PM Bjork Mareo FA 7 Transitoria Parcial VVI
M 76 DLM + IT ICC FA 6,7 Permanente Total VVI
V 62 PM Bjork Síncope FA 5 Transitoria Parcial VVIR
M 71 IM Mareo FA 4,7 Transitoria Parcial VVI
M 74 PM Hanckok Mareo FA 6,5 Transitoria Parcial VVI
V 52 PM Sorin Síncope FA 6,7 Transitoria Parcial VVI
M 72 PM ATS Mareo FA 6 Permantente Total VVI
M 66 DLM + IT Mareo FA 5,8 Transitoria Parcial VVIR

ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisiológico; DLM: doble lesión mitral; FA: fibrilación auricular; ICC: insuficiencia cardíaca congesti-
va; IM: insuficiencia mitral; IT: insuficiencia tricúspide; MP: marcapasos; PM: prótesis mitral.



50 lat/min y la presencia de síntomas. En 6 se implan-
tó marcapasos en modo VVI y en 2 VVIR, con antico-
agulación asociada. Solamente un paciente presentó
complicaciones tras la implantación consistente en
desplazamiento del electrodo, que requirió recoloca-
ción. En la tabla 1se exponen las características de los
pacientes.

La evolución a largo plazo (seguimiento medio de
24 meses) de todos los pacientes ha sido satisfactoria
sin presentar sintomatología ni complicaciones deriva-
das del marcapasos. En la última revisión 5 pacientes
presentaban fibrilación auricular con frecuencias me-
dias ventriculares lentas y en 3 casos ritmo de marca-
pasos sin objetivarse en el ECG de superficie aparente
actividad auricular.

DISCUSIÓN

El interés de estos casos se encuentra en la escasa
incidencia de la referida patología y en la presencia en
todos de una cardiopatía valvular reumática (destacan-
do el mayor número de casos con prótesis mitral).

La parálisis auricular ha sido atribuida a distintas
etiologías; las formas transitorias se han relacionado
con intoxicación digitálica, administración de quinidi-
na, hiperpotasemia, etc., mientras que las formas per-
manentes suelen ir asociadas a cardiopatías o miocar-
diopatías del tipo reumático, amiloidosis, distrofias
miocárdicas idiopáticas familiares (la más frecuente-
mente asociada es Emery-Dreifuss, en la que constituye
un signo específico para diferenciarlo de otras formas
de distrofia) o miocarditis4.

La presencia en todos nuestros casos de cardiopatía
reumática mitral de larga evolución –5 de ellos con
prótesis mitral– sugiere que la parálisis auricular está
relacionada con la dilatación auricular izquierda y la
fibrosis auricular que conlleva una valvulopatía mitral
evolucionada.

Con respecto a la presentación clínica destaca la es-
casez de accidentes cerebrovasculares (ACVA), que en
la bibliografía está descrita hasta en un 21%2, proba-
blemente porque todos estaban siendo anticoagulados.
La sintomatología presentada está en relación con la
bradicardia (mareos, síncopes, etc.). En la revisión
más amplia realizada se encontró asociado a varones
en dos tercios de los casos, el 70% de los pacientes te-
nían más de 50 años, las formas familiares aparecían
en 18% de los casos. Los síntomas que ocasiona son
síncopes o debilidad (30%), ACVA (21%) o insufi-
ciencia cardíaca (35%)2.

Los criterios diagnósticos se basan en: a) ausencia
de cualquier actividad eléctrica auricular (ondas P, on-
das F, ondas f, etc.) en todas las derivaciones del ECG
de superficie, así como ausencia total o parcial de acti-
vidad eléctrica intracavitaria tras mapeo en todas las
paredes de la aurícula derecha, seno coronario y aurí-

cula izquierda (cuando presentan foramen oval per-
meable); b) estimulación en aurículas y seno coronario
no desencadenantes de impulso auricular2 y c) ausen-
cia o práctica indetección de péptido natriurético atrial
(«silencio endocrinológico»)5. Con el avance de las
técnicas de mapeo intracardíaco se ha clasificado en
formas parciales y totales, o bien transitoria o perma-
nente6,7. En nuestra revisión todos presentaban fibrila-
ción auricular crónica y la ausencia de actividad auri-
cular y ritmos de escape lentos con QRS estrecho
acompañados de síntomas.

Entre los hallazgos histopatológicos, según la bi-
bliografía, se ha encontrado fibroelastosis, miocarditis
de células gigantes o amioloidosis4. Fisiopatológica-
mente, la lesión comienza en la aurícula derecha alta y
progresa a través de la aurícula derecha baja para fi-
nalmente afectar al área del anillo6,7. Existen casos de
extensión al resto del sistema de conducción en algu-
nas miocardiopatías. Se han descrito cambios en la au-
rícula derecha sustituyendo el tejido por fibrosis en ca-
sos de miocardiopatías o distrofias, mientras que la
sustitución por tejido amioloide se describe en la amio-
loidosis. Tanto una como otra presentan formas familia-
res y formas aisladas8.

El tratamiento de elección es la implantación de
marcapasos permanente debido a la bradiarritmia sin-
tomática. Todos nuestros pacientes fueron tratados con
marcapasos permanente en modo VVI/R y actualmen-
te están asintomáticos, sin presentar complicaciones
derivadas de la valvulopatía ni del marcapasos.
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