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La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida mas
frecuente, caracterizada por una actividad eléctrica auricular rapida e
incoordinada, a menudo asociada con una respuesta ventricular irregular.
La FA tiene como resultado una disminucion de la capacidad contractil de
la auricula izquierda (Al) con dilatacion de la misma y con el consecuente
deterioro de la funcion cardiaca e incremento del riesgo de
tromboembolismo. La FA a menudo se asocia a enfermedad cardiaca
estructural subyacente, aunque una proporcion considerable de pacientes
no tienen una cardiopatia detectable.

Electrocardiograficamente se caracteriza por la ausencia de la onda
P antes del complejo QRS, que se ve reemplazada por oscilaciones rapidas
(400 a 700 por minuto), o por ondas fibrilatorias, de tamano y forma
variable, asociadas a una respuesta ventricular rapida e irregular cuando el
sistema de conduccion a nivel del nodo atrioventricular se encuentra
intacto(1) (Figura 1).

La respuesta ventricular a la FA depende de las propiedades
electrofisioldgicas del nodo atrioventricular y de otros tejidos de conduccion,
del nivel del tono simpatico y parasimpatico, de la presencia o ausencia de
vias de conduccion accesorias, y de la accion de los farmacos(2) de
manera que es posible que hayan ciclos cardiacos regulares (intervalos R-

R) en pacientes con FA cuando existe bloqueo atrioventricular.
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Figura 1. Electrocardiograma de una fibrilacion auricular (arriba), donde se pueden
observar las oscilaciones rapidas de la auricula (flecha purpura), que produce un ritmo
QRS ventricular irregular, comparado con otro electrocardiograma (abajo) con ondas P
auriculares normales (flecha roja) seguidas de su QRS con un ritmo ventricular normal.

En la pasada década se han producido grandes avances en la
comprension de la FA. Estudios experimentales han explorado los
mecanismos de inicio y mantenimiento de esta arritmia; los farmacos se
han dirigido a canales i6nicos cardiacos especificos; se han introducido
terapias no farmacoldgicas disefiadas para controlar y prevenir la FA; y han
aparecido datos que demuestran una predisposicion genética en algunos

pacientes(3).

1.1. Clasificacion de la fibrilacion auricular

La FA tiene multiples presentaciones y ocurre en diferentes
situaciones clinicas. La clasificacion de la FA resulta de ayuda para su
manejo clinico. Se han propuesto varios sistemas para clasificar la FA(4;5).
En la literatura aparecen diferentes calificativos para describir el patron de

FA como pueden ser aguda, cronica, paroxistica, intermitente, constante,
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persistente y permanente, con definiciones caprichosas que no permiten la
comparacion entre los distintos estudios, ni valorar la efectividad de la
estrategia terapéutica empleada. Aunque el patron de la arritmia puede
cambiar con el tiempo, es de gran valor clinico caracterizarla en un
momento dado.

La clasificacibn mas recomendada es la propuesta por la
ACC/AHA/ESC (American College of Cardiology/American Heart
Association and the European Society of Cardiology)(6), que representa un
consenso guiado por el deseo de simplicidad y de relevancia clinica:

1. FA paroxistica: episodios que comienzan y terminan
espontaneamente, generalmente duran menos de 24 horas pero a
veces duran hasta 7 dias.

2. FA persistente: episodios que duran mas de 7 dias o que requieren
de interrupcioén ya sea farmacolégica o eléctrica

3. FA permanente: episodios continuos de larga duracion donde los
intentos de interrupcion han fallado o no se han intentado.

El clinico deberia distinguir el “primer episodio de FA detectado”,

independientemente de que sea o0 no sintomatico o autolimitado. El primer
episodio detectado tanto puede ser de FA paroxistica como persistente

(Figura 2).
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Figura 2. Patrones de fibrilacion auricular (FA). 1, Episodios que generalmente duran 7
dias 0 menos (la mayoria menos de 24 horas); 2, episodios que generalmente duran mas
de 7 dias; 3, la cardioversion es inefectiva o no se ha intentado; y 4, tanto la FA paroxistica
como la persistente pueden ser recurrentes. (Modificado de V Fuster et al. ACC/AHA/ESC
2006 Guidelines for the Management of Patients with Atrial Fibrillation. Circulation
2006;114:e257-e354)(7).

Cuando un paciente ha tenido dos 0 mas episodios de FA paroxistica
o persistente, se denomina FA recurrente.

Esta es una clasificacidn basada en la duracion de los episodios
individuales de FA. Estas definiciones se aplican a episodios de FA que
duran mas de 30 segundos y que no se relacionan con una causa
reversible como pueden ser la cirugia cardiaca, el infarto de miocardio, el

embolismo pulmonar, la miocarditis o el hipertiroidismo. Cuando existe una



INTRODUCCION

causa identificable y reversible de FA, el tratamiento de la causa
subyacente junto con el manejo del episodio de FA suele eliminar la
arritmia.
Estas categorias no son excluyentes, y un mismo paciente puede
tener varios episodios de FA paroxistica y ocasionalmente FA persistente, o
al revés. Por lo que respecta a la FA paroxistica y persistente, lo mas
practico es clasificar a un paciente dado por la presentacién mas frecuente.
El término de “FA aislada” generalmente se aplica a individuos
jovenes (<60 afos), sin evidencia clinica ni ecocardiografica de enfermedad
cardiopulmonar ni de hipertensién(8). Puede ser debida a areas de fibrosis
en la Al que predisponen a la arritmia, por aumento de la susceptibilidad del
corazén a los estimulos nerviosos autonémicos(9), o bien puede ser debida
a miocarditis auricular focal(10). Se estima que la FA aislada ocurre
aproximadamente en el 3% de pacientes con FA(11). Estos pacientes
tienen un pronéstico mas favorable en lo que se refiere al tromboembolismo
y a la mortalidad. Con el tiempo, sin embargo, los pacientes pueden salir de
esta categoria de “FA aislada” debido a la edad o bien pueden desarrollar
alteraciones cardiacas como puede ser dilataciéon de la Al. Entonces el
riesgo de accidente vascular cerebral y de muerte aumentan(11;12).
Por consenso, el término “FA no valvular’ se limita a los casos en que
los trastornos del ritmo cardiaco ocurren en ausencia de enfermedad
valvular mitral reumatica, prétesis valvular cardiaca, o reparacion valvular

mitral.
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1.2. Epidemiologia

La prevalencia de la FA se incrementa con la edad. Su incidencia se
dobla con cada década de la edad adulta, oscilando entre 2 o 3 nuevos
casos por 1000 habitantes por afio en la franja de edad entre 55 y 64 afnos,
hasta 35 nuevos casos por 1000 habitantes por afio en la franja de edad
entre 85 y 94 anos(13). Su prevalencia global es del 1%. Varia del 0.1%
entre adultos <50 afios al 9% entre personas =80 afios (Figura 3). Afecta al
5.9% de la poblacién de mas de 65 afios y se estima que su prevalencia
aumentara en mas de 2.5 veces en los proximos 50 afios(14). La
prevalencia de la FA es mayor en hombres que en mujeres (1.1 versus
0.8%), una diferencia que se mantiene en todos los grupos de edad por

encima de los 50 afnos.
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Figura 3. Prevalencia estimada por edad de la fibrilacion auricular basada en 4 estudios
poblacionales. Modificado de Feinberg WM et al. Prevalence, age distribution, and gender
of patients with atrial fibrillation. Analysis and implications. Arch Intern Med 1995;155:469-
73(15)

La FA se asocia con un incremento de la morbi-mortalidad. Las tres
asociaciones mas comunes son hipertension(16), embolia(17) y fallo
cardiaco congestivo(18). El riesgo de muerte por FA una vez ajustado por
edad y por otros factores de riesgo cardiovascular es 1.5 veces superior en
hombres y 1.9 veces superior en mujeres con FA que en la poblacion
general(19). Se ha sugerido, que en los pacientes con disfuncién
ventricular subyacente, este incremento del riesgo de muerte es debido
principalmente a fallo cardiaco(20). El riesgo de ictus es mas de cinco
veces superior en pacientes con FA no reumatica que en pacientes con

ritmo sinusal(17). La causa de las embolias sistémicas radica en la
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formacion de trombos dentro de la Al que esta fibrilando o en la
orejuela(13). La FA también se asocia con una serie de cambios cardiacos
y hemodinamicos, que en una pequefa proporcion de pacientes conducen
a depresion de la funcion sistélica y a taquicardiomiopatia(21). El
compromiso hemodinamico en la FA es secundario a la pérdida de la
contraccién auricular en el llenado ventricular, y a las frecuencias cardiacas,
que son o demasiado rapidas, o demasiado lentas para mantener el gasto
cardiaco.

La FA implica visitas ambulatorias frecuentes para control del
tratamiento y de la anticoagulacion. Es la causa mas frecuente de
hospitalizacion por arritmia, por encima de todas las arritmias ventriculares
juntas. Desde un punto de vista econdmico se calcula que la FA representa
un gasto sobreafiadido de 3.000 € anuales por cada paciente que la

padece(22).

1.3. Fisiopatologia de la fibrilacion auricular

1.3.1. Mecanismos de la fibrilacion auricular

El inicio y mantenimiento de una taquiarritmia requiere tanto de un
mecanismo desencadenante como de un sustrato anatémico. Con respecto

a la FA, la situacion es a menudo compleja, y los datos de que se dispone
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apoyan las teorias de un mecanismo “focal” implicado en la automaticidad o
de “multiples circuitos de reentrada”. Estos dos mecanismos no son
excluyentes y pueden coexistir en distintos momentos en un mismo
paciente (Figura 4).

A Activacion focal B --- Mdltiples ondas

Figura 4. Vista posterior de los principales mecanismos electrofisiolégicos de la
fibrilacién auricular. A, Activacion focal. El foco inicial (indicado por una estrella) a menudo
yace dentro de la region de las venas pulmonares. Las ondas resultantes representan la
conduccion fibrilatoria, a modo de multiples ondas de reentrada. B, Multiples circuitos de
reentrada. Las ondas (sefalizadas mediante flechas) de forma aleatoria vuelven a entrar
en el tejido previamente activado por la misma onda o por otra. Las rutas de las ondas
varian. Modificado de Konings KT et al. High-density mapping of electrically induced atrial
fibrillation in humans. Circulation 1994;89:1665-80(23). Al = auricula izquierda; VPs =
venas pulmonares; VCI = vena cava inferior; VCS = vena cava superior; AD = auricula
derecha.

1. Teoria del foco automatico. El origen focal de la FA se basa en
modelos experimentales de induccién de la FA(24) en los que la
arritmia persiste sélo en regiones aisladas del miocardio auricular. A
esta teoria no se le prestd atencidén hasta que se identificaron focos

de FA en seres humanos que al ser ablacionados eliminaban la
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arritmia(25) . Aunque las venas pulmonares (VPs) son el origen mas
frecuente de estas taquicardias, también se han encontrado focos en
la vena cava superior, en el ligamento de Marshall, en la pared libre
posterior de la Al, en la crista terminalis y en el seno coronario(25-
31). El tejido auricular de las VPs de los pacientes con FA tiene
periodos refractarios mas cortos que los sujetos normales o que
otras partes de la auricula en pacientes con FA(32;33). El periodo
refractario es mas corto en el tejido auricular distal de la VP que en
la unién veno-atrial. Por todo ello la FA se induce mas facilmente en
las VPs que en la Al. Esta heterogeneidad de conduccion puede
facilitar la reentrada y crea un sustrato que mantiene la FA(34). El
disparo rapido de estos focos automaticos auriculares puede ser el
responsable de las zonas gatillo localizadas en las VPs, las cuales
disponen asimismo de un sustrato anatémico favorecedor de la
reentrada. En algunos pacientes con FA persistente, la disrupcion
muscular de las conexiones entre las VPs y la Al puede poner fin a la
arritmia. En otros, la FA se mantiene a pesar del aislamiento de la
supuesta zona gatillo, pero no recurre tras la cardioversion. Por
tanto, en ciertos pacientes con zonas gatillo, el mantenimiento de la
FA puede depender de un sustrato anatdémico apropiado(6).

. Hipdtesis de las mudltiples ondas. La hipbtesis de los multiples
circuitos de reentrada que dan lugar a frentes de onda erraticos y
cambiantes que provocan una contraccion fibrilatoria de la auricula

ya fue avanzado por Moe et al.(35). En este modelo, el numero de
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ondas en un momento dado depende del periodo refractario, de la
masa y de la velocidad de conduccion en diferentes partes de la
auricula. Una gran masa auricular con un corto periodo refractario y
una conduccidn retrasada, aumenta el numero de ondas,
favoreciendo el mantenimiento de la FA. Durante mucho tiempo ésta
ha sido la teoria dominante, pero los datos presentados
anteriormente y los datos provenientes de estudios
experimentales(36) y clinicos(37;38) han cambiado esta nocion. A
pesar de todo, numerosas observaciones apoyan la importancia de
un sustrato anormal en el mantenimiento de la FA. Sin embargo se
desconoce el grado en que los cambios en la arquitectura auricular
pueden contribuir en la iniciacion y mantenimiento de la FA. Por otra
parte se ha visto que el aislamiento de las VPs puede prevenir la
recurrencia de la FA incluso en pacientes con anomalias

sustanciales en el tamafio y funcion auricular.

1.3.2. Mecanismos de remodelado de la auricula izquierda

El remodelado de la Al se refiere a una regulacion adaptativa en el
tiempo de los miocitos, con el fin de mantener la homeostasis contra noxas

externas(39). El tipo y extension del remodelado depende de la fuerza y



INTRODUCCION

duraciéon de la exposicidon a la noxa. La respuesta adaptativa puede ocurrir
a diferentes niveles:

-Nivel iénico/genémico, que ocurre en un corto periodo de tiempo (los
primeros 30 minutos de exposicion a la noxa)(40), que puede ser reversible.
-Nivel celular (hibernacion, generalmente reversible), a medio plazo (a la
semana)(41).

-Nivel celular/matriz extracelular (apoptosis y fibrosis, generalmente
irreversible) que sucede en un periodo de tiempo mas largo (5 semanas o
mas)(42).

Las noxas mas frecuentes que actuan sobre los miocitos de la auricula son
la taquicardia (con alta tasa de despolarizacion celular) y la sobrecarga de

volumen /presion como sucede en el fallo cardiaco.

1.3.3. Cambios estructurales en el remodelado auricular

1.3.3.1. Patologia auricular como causa de fibrilacion
auricular

Un signo relevante del remodelado estructural de la Al es la
dilatacion auricular, que normalmente se acompafa de un cambio en la
funcion auricular izquierda con incremento progresivo de la fibrosis
intersticial. El deterioro de la funcibn de bomba y de reservorio viene

compensado por un incremento en la funcion de conduccion(43;44). En
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sujetos normales, la Al es una camara altamente expansible con bajas
presiones relativas. Ante un estrés agudo o croénico, la Al se ensancha, se
estira y se vuelve mas rigida(43;45). Los cambios anatomopatolégicos mas
frecuentes en la FA son la fibrosis y la pérdida de masa muscular. Los
examenes histologicos del tejido auricular de pacientes con FA muestran
fibrosis parcheada entremezclada con fibras de tejido auricular normal, lo
que contribuye a una pérdida de homogeneidad en la conduccion(10;46).
Las biopsias de la pared posterior de la Al realizadas durante la cirugia
valvular mitral revelan fibrosis ligera o moderada en las muestras obtenidas
de pacientes en ritmo sinusal o con FA de corta duracion, comparado con la
fibrosis severa con pérdida sustancial de masa muscular que aparece en
los pacientes con FA de larga evolucion. Los pacientes con fibrosis ligera o
moderada responden mejor a la cardioversion que los que presentan
fibrosis severa, mecanismo que se cree contribuye a la FA persistente en
los casos de enfermedad valvular(47). Las biopsias de los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca también revelan apoptosis(48), lo cual puede
conducir a una sustitucion de los miocitos de la Al por fibrosis intersticial,
pérdida miofibrilar, acumulacién de granulos de glucégeno y disrupcién de
las células de acoplamiento en los espacios de union(49). La concentracion
de las glucoproteinas que regulan las interacciones entre célula-célula y
célula-matriz (desintegrina y metaloproteasas) del miocardio de la auricula
se dobla durante la FA. Este incremento de la actividad de la desintegrina y
de las metaloproteasas puede contribuir a la dilatacién auricular en los

pacientes con FA de larga duracion.
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La FA causa una serie de alteraciones en la arquitectura y funcion de
la auricula que contribuyen al remodelado y a la perpetuacién de la arritmia.
A pesar de estos cambios patologicos en la auricula, el aislamiento de las
VPs previene la FA en muchos de los pacientes con FA paroxistica.

Los cambios de la estructura celular comienzan a aparecer a la
semana en el remodelado inducido por la taquicardia(41). Los cambios intra
y extracelulares contribuyen a la modificacién de la estructura eléctrica lo

cual convierte a la Al en mas vulnerable al desarrollo de FA.

1.3.3.2. Cambios patologicos causados por la fibrilacion
auricular

Asi como el estiramiento de la Al puede causar FA, la FA puede
causar dilatacion por medio de la pérdida de contractilidad e incremento de
la compliancia(46). Durante periodos prolongados de FA, los mecanismos
de crecimiento relacionados con el estiramiento y la fibrosis, aumentan la
matriz extracelular. Una vez se ha producido la dilatacion debido a la FA o
a una enfermedad cardiaca asociada, la acumulacién de matriz extracelular
y la fibrosis se asocian con profundos cambios en los miocitos.(50;51).
Entre las caracteristicas mas destacadas se encuentran un incremento en
el tamafo celular, acumulacion perinuclear de glucégeno, pérdida de
reticulo sarcoplasmatico y de sarcémeros (miolisis). La pérdida de

sarcomeros y de contractilidad parece tener un efecto protector de los
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miocitos contra el alto estrés metabodlico asociado a las frecuencias
cardiacas elevadas. De hecho, en ausencia de otros factores
fisiopatoldgicos, la alta frecuencia auricular tipica de la FA puede causar
isquemia, que influye en los miocitos mas que en la matriz extracelular y
que en el tejido intersticial.

Aparte de los cambios en el tamafio de la auricula que ocurren con el
tiempo, los datos del remodelado estructural de la Al en humanos son
limitados vy dificiles de distinguir de los cambios degenerativos relacionados

con la edad o asociados a la enfermedad cardiaca(52).

1.3.4. Trastornos eléctricos en el remodelado auricular

La conversion de la FA a ritmo sinusal, ya sea mediante tratamiento
farmacolégico o mediante cardioversion eléctrica, tiene mayor tasa de éxito
cuando la FA ha estado presente durante menos de 24 horas(53), mientras
que periodos mas prolongados de FA hacen menos probable la
restauracion y el mantenimiento del ritmo sinusal. Estas observaciones han
dado origen al refran “la fibrilacidbn auricular engendra fibrilacién auricular”.
Wijffels et al(54) demostraron que periodos prolongados de FA pueden
ocasionar cambios en las propiedades eléctricas de la auricula lo cual
perpetua el mantenimiento de la FA. Esta mayor propensiéon a la FA se
relaciona con un progresivo acortamiento del periodo refractario efectivo y

con una reduccion de la duracién del potencial de accién, un fenébmeno
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conocido como remodelado eléctrico. El mecanismo principal que acorta el
periodo refractario en el remodelado eléctrico auricular inducido por la
taquicardia es la sobrecarga de calcio citosélico con un manejo ineficiente
del mismo(40). A parte de las alteraciones en los canales ibnicos, las
modificaciones celulares y extracelulares que se producen durante el
proceso de remodelado también contribuyen en los cambios
electrofisiolégicos. Se ha demostrado que la dilatacion de la Al incrementa
la inestabilidad eléctrica con acortamiento del periodo refractario efectivo y
de la conduccién auricular(55;56). La dilatacién auricular izquierda refleja
un incremento de la fibrosis, que facilita los circuitos para la reentrada(57) y
que juega un papel importante en la perpetuaciéon de la FA(57;58). Ademas
de los cambios eléctricos, la FA prolongada altera la funcion contractil de la
auricula. Con la FA persistente, la recuperacién de la funcién contractil se
puede demorar varios dias o semanas tras la restauracion del ritmo sinusal,
lo cual tiene importantes implicaciones en la duracién de la anticoagulacion
tras la cardioversion.

La recuperacion de las propiedades eléctricas normales (remodelado
eléctrico inverso) en la auricula humana una vez restaurado el ritmo
sinusal, tarda periodos de tiempo diferentes dependiendo de la regidon de la
auricula estudiada(59). Ademas puede variar en funcién de factores
individuales de cada paciente o en funcién de la duracién y del patrén de la

FA previo a la cardioversion.
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1.3.5. Cambios metabodlicos en el remodelado auricular

Durante el proceso de remodelado se producen profundos cambios
metabodlicos, que pueden conducir a una ineficacia de los procesos
bioenergéticos(60). La principal fuente de energia pasa de una oxidacion
beta de los acidos grasos a una glucolisis fetal(61). En la FA crénica, la
reduccion de la energia disponible se atribuye a un incremento en la
demanda energética de la miolisis activa o al proceso de remodelado en si
mismo mas que a una reduccion en la produccién de energia(62). La
disminucién de la energia disponible conduce a un fallo contractil(41;43).
En el remodelado auricular, ya sea el inducido por fallo cardiaco como por
taquicardia, el déficit de energia disponible favorece el fallo cardiaco y el

proceso de remodelado (61-64).

1.3.6. Trastornos neurohormonales en el remodelado
auricular

Se ha descrito una asociacion entre el proceso de remodelado y un
incremento del péptido natriurético atrial (ANP)(65), del péptido natriurético
cerebral (BNP)(66), de la angiotensina-Il (Ang-ll), de la aldosterona, del
factor transformador del crecimiento-beta; (67), y una hiperinervacion
simpatica(68). La Ang-ll, y probablemente la endotelina, a través de la

activaciéon de las quinasas Erk1 y Erk2, inducen la diferenciacion celular y la
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activaciéon de los fibroblastos, conduciendo a la formacién de fibrosis
intersticial y, por tanto, participando en el remodelado anatémico de la
auricula(69). EI ANP, por el contrario, inhibe la proliferacion de los
fibroblastos y, por tanto, limita el remodelado(70). La aldosterona ademas
promueve la fibrosis a través de su accién sobre los fibroblastos(71) y sobre
las metaloproteasas(72). Las metaloproteasas son una familia de enzimas
proteoliticos que actuan degradando el colageno de la matriz extracelular y
que determinan la estructura del espacio intersticial en equilibrio con los
denominados inhibidores de las metaloproteasas. Existen estudios que
sugieren que, no tan sélo el remodelado anatomico, sino que también el
remodelado eléctrico responde a la activacidon neurohormonal(58;73).
Existen algunos datos que hacen referencia al valor prondéstico de las
neurohormonas en la FA tratada. Se ha relacionado una mayor actividad
del ANP con la ausencia de recurrencia de FA después de la cardioversion
eléctrica(74). Asimismo se ha demostrado que el tratamiento con
inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona reduce la
incidencia de recurrencia de la FA tras la cardioversidon eléctrica(75). La
inhibicion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, solo o en
combinacion con otras terapias, puede prevenir el inicio y mantenimiento de
la FA(76) a través de varios mecanismos. Entre ellos se incluyen los
cambios hemodindmicos (menor presion auricular y menor estrés en la
pared), prevenciéon del remodelado estructural (fibrosis, dilatacion e

hipertrofia) tanto en la Al como en el ventriculo izquierdo, inhibicién de la
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activacion neurohormonal, reduccion de la presion sanguinea, prevencion o
mejoria del fallo cardiaco, y evitacion de la hipocalcemia.

Los cambios neurohormonales son fundamentales en la génesis y en
la progresion del remodelado de la Al(71;77;78), clave del desarrollo y

perpetuacion de la FA(69;79-83).

1.3.7. Otros factores que influyen en la fibrilacion auricular

1.3.7.1. Inflamacion sistémica y remodelado auricular

El papel de la inflamacién sistémica en la FA y en el desarrollo de
fallo cardiaco ha sido objeto de estudio en los ultimos afios. Se ha
demostrado infiltracion del tejido auricular por células inflamatorias en
pacientes con FA(10). Los marcadores de inflamacion como son la proteina
C-reactiva, el factor de necrosis tumoral, las interleukinas, y las citoquinas
se han visto elevados en la FA(84-86). Sin embargo, se conoce poco
todavia del papel exacto de la proteina C-reactiva en el remodelado de la Al

y en la FA.

1.3.7.2. Sistema nervioso autonomo

Se ha visto que tanto el incremento del tono simpatico como

parasimpatico se encuentran implicados en el inicio de la FA. En la
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superficie epicardica, tanto de la auricula derecha (AD) como de la Al, hay
ganglios autondmicos que contienen fibras simpaticas o parasimpaticas,
agrupados predominantemente en la pared posterior, cerca de los ostia de
las VPs, en la vena cava superior y en el seno coronario. En modelos
animales, la estimulacién parasimpatica acorta el periodo refractario de la
Al y de las VPs, potenciando la iniciacion y el mantenimiento de la
FA(87;88), mientras que la denervacion vagal de la auricula previene la
induccion de la FA(89). El inicio de la FA por una causa exclusivamente
autondmica es poco frecuente y sélo se ve en situaciones de alto tono
simpatico o vagal. Aunque en algunos pacientes se han visto alteraciones

del sistema nervioso autbnomo que preceden el inicio de la FA(90;91).

1.3.7.3. Sindrome obstructivo de apnea del suefio e
hipertension arterial

Hay una fuerte asociacion entre el sindrome obstructivo de apnea del
suefo, la hipertension arterial y la FA(92). Es probable que la disfuncion
diastdlica también juegue un papel en la génesis de la FA, ya sea por el
incremento de presion que afecta a la elasticidad de los focos ectdpicos de
las VPs y de otras zonas de la auricula, o por induccion directa de cambios
estructurales en el miocardio auricular(93).

1.3.8. Remodelado de la auricula izquierda con la edad y
con la patologia
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El endocardio de la Al experimenta una transformacion fisioldgica
con la edad. Desde el nacimiento hasta la tercera década hay una
proliferacion de las células de musculo liso, de las fibras elasticas y del
colageno en el endocardio auricular(94). En la octava década se produce
un incremento de la infiltracion grasa asi como del colageno y un depdésito
de amiloide en la auricula(94). Los datos de que disponemos indican que el
tamafio de la Al no cambia solamente en funcion de la edad en si misma.
Mas bien, la dilataciéon y el deterioro de la funcidén de la Al son un reflejo de
una serie de condiciones cardiovasculares ya sean subclinicas o
manifiestas, que frecuentemente acompafian a la edad(94-96). Los
estudios electrofisiologicos han demostrado que el remodelado auricular
asociado a la edad se caracteriza por cambios anatomicos y estructurales,
dispersion de la repolarizacion auricular, reduccién del voltaje auricular,
enlentecimiento generalizado de la conduccion, y disfuncién del nodo
sinusal con una mayor propension de sufrir arritmias auriculares(97;98).

La dilatacion de la Al asociada a la edad puede también ser
consecuencia, al menos en parte, del incremento de la rigidez arterial(99).
La rigidez arterial ejerce un efecto nocivo sobre el ventriculo izquierdo. Los
trastornos anatémicos y hemodinamicos del ventriculo izquierdo se
transmiten a la Al, provocando dilatacién y estiramiento de la misma. La
edad avanzada se asocia a un incremento de la rigidez diastélica tanto
arterial como ventricular, incluso en ausencia de enfermedad

cardiovascular(95). En procesos patolégicos, como son la hipertension,
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diabetes mellitus, hiperlipidemia, cardiopatia isquémica y obesidad, el

remodelado de la Al se acelera(100-102).

1.3.9. Consecuencias hemodinamicas y miocardicas de la
fibrilacion auricular

Entre los factores que afectan la funcibn hemodinamica durante la
FA se encuentran la pérdida de la sincronia de la actividad mecanica de la
auricula, la respuesta ventricular irregular, la frecuencia cardiaca elevada, y
la disminucién del flujo arterial coronario. La pérdida de la contraccion
auricular puede disminuir marcadamente el gasto cardiaco, especialmente
cuando existe una disfuncién del llenado ventricular, en casos de estenosis
mitral, hipertension, miocardiopatia hipertréfica, o miocardiopatia restrictiva.
Aunque seria de esperar que la restauracion del ritmo sinusal mejorara
estos trastornos hemodinamicos, esto no sucede en todos los
casos(103;104).

El flujo sanguineo coronario es menor durante la FA que durante el
ritmo sinusal en pacientes con arterias coronarias angiograficamente
normales(105). La reduccién de la reserva del flujo coronario durante la FA
puede ser especialmente importante en pacientes con enfermedad
coronaria, en los cuales la vasodilatacion compensadora esta limitada.
Estos hallazgos pueden explicar porqué pacientes sin angina previa pueden

manifestar molestias toracicas con la aparicion de la FA.
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En pacientes con FA persistente, el volumen medio auricular izquierdo
aumenta a lo largo del tiempo de 45 a 64 cm®, mientras que el volumen de
la AD aumenta de 49 a 66 cm®(106). La restauracion y el mantenimiento del
ritmo sinusal disminuye los volumenes auriculares(107). Es mas, se ha
demostrado que la funcion contractil de la orejuela de la Al (OAl) se
recupera tras la cardioversion, lo cual es consecuente con una
miocardiopatia auricular reversible en pacientes con FA(108;109). Uno de
los objetivos de esta tesis es demostrar que la capacidad contractil de la Al
se conserva o incluso mejora en los pacientes con FA tratados con éxito
mediante ablacidén percutanea de las VPs.

Una elevacién persistente de la frecuencia ventricular durante la FA
—mayor o igual a 130 latidos por minuto— puede producir miocardiopatia
dilatada (taquicardiomiopatia)(2;110-112). Es de especial importancia
reconocer esta causa de miocardiopatia, en la cual el fallo cardiaco es la
consecuencia y no la causa de la FA. El control de la frecuencia ventricular
puede revertir el proceso miopatico. Se han propuesto muchas hipétesis
para explicar la taquicardiomiopatia: deplecidén de energia miocardica,
isquemia, regulacion anémala del calcio, y remodelado, pero el mecanismo

real todavia permanece sin aclarar(113).
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1.4. Causas, condiciones asociadas y manifestaciones

clinicas de la fibrilacion auricular

1.4.1. Causas y condiciones asociadas

1.4.1.1. Causas reversibles de fibrilacion auricular

La FA puede estar relacionada con causas agudas o temporales,
como son: ingesta endlica, cirugia, electrocucion, infarto de miocardio,
miocarditis, pericarditis, tromboembolismo pulmonar u otras enfermedades
pulmonares, hipertiroidismo y otros trastornos metabdlicos. En estos casos,
el tratamiento correcto de la causa subyacente a menudo elimina la FA.

La FA es una complicacién postoperatoria precoz bastante comun de
la cirugia cardiaca y toracica.

La FA puede asociarse con flutter auricular, con el sindrome de
Wolff-Parkinson-White, o con taquicardias nodales de reentrada, y el
tratamiento de la arritmia primaria reduce o elimina la incidencia de la

FA(2).

1.4.1.1.1.  Fibrilacion auricular sin enfermedad cardiaca
asociada

La FA con frecuencia es una manifestacion eléctrica de una

cardiopatia subyacente. Sin embargo, aproximadamente entre el 30 y 45%
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de casos de FA paroxistica y entre el 20 y 25% de casos de FA persistente,
se producen en pacientes jovenes, sin enfermedad cardiaca demostrable
(“FA aislada”)(114;115). La FA puede presentarse como una arritmia
aislada(25) o familiar, aunque con el tiempo puede aparecer una
enfermedad responsable subyacente(3). Aunque la FA puede aparecer en
la vejez sin cardiopatia subyacente, los cambios en la estructura y funcion
cardiaca que acompanan a la edad, como es el aumento de la rigidez
miocardica, pueden ser la causa de la FA, de la misma manera que la
existencia de una cardiopatia en los pacientes mayores puede ser una

coincidencia y no estar relacionada con la FA.

1.4.1.1.2.  Condiciones médicas que se asocian a
fibrilacion auricular

La obesidad es un factor de riesgo importante para el desarrollo de
FA(116-118). La causa parece ser una dilatacion de la Al, ya que el tamafo
de la Al aumenta en relacion al indice de masa corporal(118). La
disminucién de peso se ha relacionado con una regresion de la dilatacion

auricular(118).

1.4.1.1.3.  Fibrilacion auricular con cardiopatia asociada

Existen condiciones cardiovasculares especificas que se asocian a
FA, como son: valvulopatias (especialmente la valvulopatia mitral), fallo

cardiaco, enfermedad coronaria, e hipertension arterial, sobre todo cuando
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existe hipertrofia ventricular izquierda. Ademas, la FA puede estar asociada
a la miocardiopatia hipertrofica, miocardiopatia dilatada, o a cardiopatias
congénitas, en especial al defecto del septo interauricular en el adulto.
Otras etiologias potenciales también incluyen las miocardiopatias
restrictivas (por ejemplo, amiloidosis, hemocromatosis, y fibrosis
endomiocardica), los tumores cardiacos, y la pericarditis constrictiva. Otras
enfermedades cardiacas, como el prolapso mitral con o sin insuficiencia
mitral, la calcificacion del anillo mitral, el cor pulmonale, y la dilatacion
idiopatica de la AD, se han relacionado con una incidencia elevada de FA.
La FA se encuentra con frecuencia en pacientes con sindrome de apnea
del suefio, pero no se ha determinado si la arritmia es provocada por
hipoxia, alteraciones bioquimicas, cambios en la dinamica pulmonar o
factores relacionados con la AD, cambios en el tono autonémico, o

hipertension sistémica.

1.4.1.1.4.  Fibrilacion auricular familiar (genética)

La FA familiar, definida como la FA aislada que se produce en
miembros de una misma familia, es mas comun de lo que se habia
considerado previamente, pero debe diferenciarse de la FA secundaria a
otros trastornos genéticos como las miocardiopatias familiares. La
probabilidad de desarrollar FA se encuentra aumentada cuando los padres
padecen FA, lo cual sugiere una susceptibilidad familiar para la

arritmia(119). Se desconocen los defectos moleculares responsables de la
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FA familiar, aunque se han sugerido distintas mutaciones genéticas en
algunas familias con FA(120).

1.4.1.1.5.  Influencias del sistema nervioso autonomo en la
fibrilacion auricular

El sistema nervioso autdnomo juega un papel importante en el inicio
de la FA. Se han detectado fluctuaciones en el tono del sistema nervioso
autbnomo previas al desencadenamiento de la FA. En pacientes sin
cardiopatia de base, se ha observado un predominio del tono vagal en los
minutos que preceden el inicio de la FA, mientras que en otros pacientes lo
que existe es un predominio del tono simpatico(121;122). En general, la FA
inducida por el tono vagal sucede por la noche o después de las comidas,
mientras que el tono adrenérgico induce FA tipicamente durante el dia en
pacientes con cardiopatia estructural(123). Es mas frecuente la FA mediada
por el tono vagal.

La tabla 1 enumera las etiologias y factores predisponentes de la FA.
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Tabla 1. ETIOLOGIAS Y FACTORES PREDISPONENTES DE LA FIBRILACION AURICULAR (FA)

Alteraciones electrofisioldgicas
Aumento de la automaticidad (FA focal)
Anomalias de la conduccion (reentrada)

Elevacion de la presion auricular
Enfermedad valvular mitral o tricuspidea

Enfermedad miocardica (primaria o secundaria, conduciendo a disfuncién sistdlica o

diastélica)

Anomalias de las valvulas semilunares (causantes de hipertrofia ventricular)
Hipertension pulmonar o sistémica (tromboembolismo pulmonar)

Tumores o trombos intracardiacos

Isquemia auricular
Cardiopatia isquémica

Enfermedad auricular infiltrativa o inflamatoria
Pericarditis
Amiloidosis
Miocarditis
Cambios fibroticos auriculares relacionados con la edad

Drogas
Alcohol
Cafeina

Trastornos endocrinos
Hipertiroidismo
Feocromocitoma

Cambios en el tono autonémico
Incremento de la actividad parasimpatica
Incremento de la actividad simpatica

Enfermedad tumoral primaria o metastasica en la pared auricular o adyacente a la misma

Estado post-operatorio
Cirugia cardiaca, pulmonar o esofdgica

Cardiopatias congénitas
Neuroldgico
Hemorragia subaracnoidea
Accidente vascular cerebral

Idiopatica (FA aislada)

FA familiar
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1.4.2. Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica de la FA es muy heterogénea, pudiendo
ocurrir en presencia o ausencia de enfermedad cardiaca detectable. Un
episodio de FA puede ser autolimitado o requerir intervencidn meédica
para su terminacion. Con el tiempo, el patron de la FA puede definirse
segun el numero de episodios, duracion, frecuencia, modo de inicio,
gatillos, y respuesta al tratamiento, pero estas caracteristicas pueden ser
imposibles de discernir cuando la FA se detecta por primera vez en un
paciente determinado.

La FA puede reconocerse inmediatamente por sensacion de
palpitaciones o por sus consecuencias hemodinamicas o
tromboembdlicas, o puede seguir un periodo asintomatico de duracion
indeterminada. La monitorizacidon electrocardiografica ha revelado que un
individuo puede experimentar episodios de FA tanto sintomaticos como
asintomaticos(124-127). Esto es especialmente comun entre personas
mayores.

La presentacion inicial de la FA puede ser una complicacion
tromboembdlica o una descompensacion de la insuficiencia cardiaca, pero
la mayoria de pacientes se quejan de palpitaciones, dolor toracico,
disnea, fatiga, mareo o sincope. Puede haber poliuria relacionada con la
liberacion del ANP, particularmente cuando los episodios de FA empiezan

o terminan. La FA asociada con una respuesta ventricular rapida y
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sostenida, puede conducir a taquicardiomiopatia. El sincope es una

complicacion poco frecuente de la FA.

1.5. Consideraciones generales del tratamiento de Ia

fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular generalmente se trata en primer lugar con
farmacos antiarritmicos. Existen varios farmacos que se han mostrado
eficaces en el tratamiento de la FA paroxistica. Entre ellos se encuentran
la propafenona (128), la flecaidina(129), el sotalol(130) y Ila
amiodarona(131). Estos agentes a menudo no erradican totalmente la
arritmia, pero alargan el intervalo entre los paroxismos. Esta disminucion
en la frecuencia de episodios es a menudo satisfactoria en la reduccion
de los sintomas, pero no existen datos que demuestren que disminuyendo
la frecuencia de los episodios de FA disminuya el riesgo de
tromboembolismo. Ademas, los pacientes que tienen episodios
sintomaticos de FA paroxistica pueden tener también multiples episodios
asintomaticos de FA(126). Los episodios asintomaticos aunque tienden a
ser mas cortos que los sintomaticos, suponen también un riesgo de
tromboembolismo. El tratamiento de la FA paroxistica con farmacos

antiarritmicos que también disminuyen la frecuencia cardiaca (como el
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sotalol), pueden convertir los episodios sintomaticos en
asintomaticos(132). Por tanto la decision de retirar el tratamiento
anticoagulante a estos pacientes supone un riesgo. De todos los farmacos
antiarritmicos disponibles, la amiodarona ha demostrado ser el mas
eficaz(133;134). Sin embargo, la amiodarona tiene potenciales efectos
secundarios no cardiacos e interacciona con otros farmacos, como la
warfarina, los beta-bloqueantes y la digoxina, limitando su utilizacion

como agente de primera eleccion.

La cardioversion eléctrica, inicialmente descrita por Lown et al.(135),
tiene una alta tasa inicial de éxito en el tratamiento de la FA,
especialmente en pacientes de reciente debut, pero se asocia a una tasa
del 60% de recurrencias a los 6 meses del tratamiento. La corriente puede
liberarse a través de unos electrodos externos situados en la caja toracica
o por medio de electrodos intracardiacos. Aunque la ultima técnica se
considera superior en pacientes obesos o con enfermedad pulmonar
obstructiva, su utilizacién no estd ampliamente difundida. La frecuencia de
recurrencia de la FA no difiere entre los dos métodos(136;137). Los
riesgos de la cardioversion eléctrica se relacionan principalmente con el
tromboembolismo y las arritmias, por lo que es necesario un tratamiento
anticoagulante profilactico. Se han descrito varios tipos de arritmias
benignas que pueden aparecer tras la cardioversién, que generalmente

ceden espontdneamente(138).
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Los marcapasos pueden utilizarse para regular la actividad auricular
y ventricular, o para sincronizarlas; estos dispositivos se suelen emplear
en combinacion con la ablacion del sistema de conduccion atrioventricular
para regular la respuesta ventricular. La combinacion de FA persistente y
disfuncién sistolica supone un reto en el control de la frecuencia
ventricular, ya que la digoxina es a menudo inefectiva y otros agentes
pueden tener un efecto inotrépico negativo. La ablacion del nodo
atrioventricular es altamente efectiva en el tratamiento de estos pacientes.
Ya que se produce un bloqueo cardiaco completo, se requiere de la
implantacion de un marcapasos permanente a fin de mantener una
frecuencia cardiaca adecuada tras la ablacion. Generalmente el paciente
experimenta una mejoria en su calidad de vida tras el tratamiento(139).
Se esta investigando con sistemas de marcapasos biatriales para la
prevencion de la FA paroxistica en pacientes refractarios al tratamiento
farmacoloégico, y los primeros datos sugieren que son mas efectivos que
los marcapasos unicamerales(140;141), aunque, para obtener 6ptimos
resultados, generalmente hay que combinar el marcapasos con la terapia

farmacologica.

El éxito de los desfibriladores ventriculares se basa en el concepto
de que el dispositivo podria acabar con la FA por medio de una descarga

interna(142-144). Los primeros dispositivos, que ya se encuentran en
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desuso, fueron disefados soOlo como desfibriladores auriculares. Los
nuevos modelos combinan la opcién de desfibrilacion auricular con la
capacidad de desfibrilacion ventricular(145), lo que permite la interrupcion
de la arritmia auricular en pacientes en los que coexiste FA paroxistica y
taquicardia ventricular. La implantacién de desfibriladores auriculares

puede obviar repetidas cardioversiones externas.

Durante muchos afos el unico tratamiento curativo de la FA habia
sido el quirurgico, consistente en la eliminacion o aislamiento del tejido en
el lugar donde se genera el impulso anormal. El abordaje quirurgico se
basaba en la hipétesis de que la reentrada es el mecanismo que
predomina en el desarrollo y mantenimiento de la FA(146). El llamado
procedimiento “maze”, inicialmente desarrollado por James Cox en
1991(147), supone la creacidbn de largas incisiones quirurgicas
superficiales en la auricula que finalmente formaran cicatrices que
bloquearan la conduccién eléctrica que mantiene la FA. Es un
procedimiento efectivo pero complejo, por lo que no se ha aplicado de
forma extensa. Ademas, la intervencidn requiere circulacion
extracorpérea, por lo que este procedimiento se reserva a los pacientes
en los que se realiza cirugia valvular concomitante(148). Por consiguiente,
como alternativa se ha desarrollado una modificacion del procedimiento
‘maze” utilizando cirugia minimamente invasiva y la aplicacion de

diferentes formas de energia como la crioablacién(149), la radiofrecuencia



INTRODUCCION

y las microondas para la creacion de las lesiones atriales con el fin de
evitar el corte tradicional del procedimiento “maze”, pudiendo realizarse la

intervencion sin necesidad de circulacién extracorporea.

Desde la década de los 80 se han utilizado varias fuentes de energia
para la ablacion percutanea mediante catéter. Las primeras técnicas de
ablacion percutanea mediante radiofrecuencia (APRF) emulaban el
procedimiento quirdrgico “maze” produciendo cicatrices lineales en el
endocardio auricular(150). Aunque las tasas iniciales de éxito fueron del
40 al 50%, una tasa relativamente alta de complicaciones disminuyé el
entusiasmo inicial por esta técnica(27). EI descubrimiento la pasada
década por Haissaguerre et al.(27) de la importancia de las VPs en el
inicio de la FA y el hecho de que el aislamiento de las VPs pueda eliminar
dicha arritmia, ha representado un gran avance terapéutico.
Posteriormente numerosos estudios han demostrado que los potenciales
pueden originarse de multiples regiones de la AD e izquierda, incluyendo
la pared posterior de la Al, la vena cava superior, la vena de Marshall, la
crista terminalis, el septo interauricular y el seno coronario(29), y se han
introducido modificaciones en los procedimientos que han incorporado
ablaciones lineales de la Al, ablacién del istmo mitral, o de ambos para
pacientes seleccionados(151).

Las técnicas de ablacion percutanea han evolucionado desde sus

primeros intentos de ablacionar sélo los focos ectopicos individuales
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dentro de las VPs hasta el aislamiento eléctrico circunferencial de toda la
musculatura de las VPs. Existe una experiencia acumulada de 4000
pacientes(152), con aproximadamente un 90% de éxito en los casos de

FA paroxistica y un 80% en los casos de FA persistente(153-155).

La crioablacion es la técnica de ablacion percutanea de la FA
desarrollada mas recientemente. El procedimiento generalmente incluye
el mapeo y la ablacion del tejido que rodea las VPs por medio de
catéteres colocados en la Al. Su eficiencia es dependiente de la duracién
de la de la aplicacion y de la presion ejercida contra el tejido miocardico,
por lo que el procedimiento resulta mas largo si se compara con la

radiofrecuencia(156).

1.6. Técnicas de ablaciébn percutanea mediante

radiofrecuencia

Jais(25) y Haissaguerre et al.(27) demostraron que la mayoria de
latidos ectopicos que conducen a la FA se originan en las VPs y que el
aislamiento de las mismas mediante radiofrecuencia podia eliminar esta
arritmia. Este descubrimiento ha representado un gran avance

terapéutico. Hasta en un 84%-94% de pacientes(27;157) el origen de la
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FA se encuentra en focos situados en las VPs. Estas fuentes de actividad
focal frecuentemente se localizan en los manguitos de tejido miocardico
auricular que pueden extenderse por fuera de la adventicia de la porcion
proximal de las VPs(158;159). Durante el desarrollo embriolégico de las
VPs, la confluencia de la VP en la porcion posterior de la Al va seguida de
una muscularizacion o atrializacion del componente venoso de la pared
auricular(160). El miocardio resultante que rodea las uniones venoatriales
se extiende desde la Al hacia el interior de la adventicia de las VPs
aproximadamente entre 1y 2 cm(158;161). Estos manguitos de miocardio
son diferentes del musculo liso de la ldmina media de las VPs y se
encuentran orientados en espiral o circularmente, formando estructuras
similares a esfinteres. Estos esfinteres se encuentran mas desarrollados
alrededor de las VPs superiores que de las inferiores(158). La union
venoatrial de la VP superior izquierda es la que presenta el manguito mas
grueso. Estos hallazgos se correlacionan con la distribucion predominante
de los focos arritmogénicos en las VPs superiores. Blom et al.(162) en un
estudio realizado con embriones demostraron la presencia de expresion
antigénica similar a la del sistema de conduccién en desarrollo en el
miocardio situado alrededor de la VP comun, de la cual se originan las
cuatro VPs. Por tanto estos focos ectopicos situados alrededor de las VPs
corresponderian a areas de miocardio embriolégico con una

diferenciacién fenotipica mas temprana.
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Los focos ectopicos generalmente se situan dentro o alrededor de
las VPs, pero también se pueden encontrar en la AD, alrededor de la
crista terminalis y en el orificio del seno coronario(162), en el septo
interauricular, y en la pared libre auricular(163). Los focos mas
comunmente implicados como zonas gatillo de la FA son la VP superior
izquierda (47%), la VP superior derecha (37%), la VP inferior derecha
(8%), y la VP inferior izquierda (5%), tanto cerca del ostium (39%) o
localizado mas distalmente dentro de la vena (61%)(163;164).
Frecuentemente se han descrito multiples focos de FA en la misma VP o
en multiples VPs en el mismo paciente(164;165). La despolarizacion de
estos focos ectdpicos de células miocardicas especializadas, al igual que
en el nodo sinusal, explicaria la automaticidad anormal encontrada en las
VPs. Se ha sugerido que en las VPs dilatadas se produce un mecanismo
de estiramiento que puede disparar la actividad de estos focos
ectdpicos(9;166;167). Como ya ha sido comentado anteriormente,
diversos estudios han apuntado que la FA se perpetua por ondas de
reentrada que se propagan en un sustrato tisular auricular
anormal(23;168-170). Tras la ablacién, la progresiva disminuciéon del
tamano de la Al y por consiguiente del diametro del ostium de las VPs,
podria ser un factor importante en el mantenimiento del ritmo
sinusal(171).

Numerosos estudios han demostrado el papel que tiene la pared

posterior de la Al asi como las VPs en el mantenimiento de la FA(36;172-
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174). Durante la ultima década, la ablacidn mediante catéter de las VPs
ha pasado de ser un procedimiento experimental a una técnica realizada
en muchos laboratorios de electrofisiologia(25;27;163;175-177). La
ablacion selectiva percutanea mediante radiofrecuencia de estos focos
arritmogénicos esta siendo empleada para tratar pacientes con FA
refractaria al tratamiento médico(27;176-179). La ablacién mediante
radiofrecuencia se realiza por medio de una corriente eléctrica con
frecuencias alternas. Este procedimiento supone la creaciéon de lesiones
miocardicas mediante el calentamiento del extremo del catéter y la
transferencia de esta energia térmica. Las lesiones resultantes son
irreversibles y suponen cierto grado de disrupcion permanente del tejido
lo cual puede resultar en complicaciones postprocedimiento.

Se han desarrollado varias estrategias para conseguir el aislamiento
de las VPs con buenos resultados clinicos(165;180;181). Existen dos
modelos basicos de abordaje en la APRF: el primero de ellos consiste en
la ablacion focal a nivel de la vena arritmogénica (ablacion segmentaria
ostial selectiva)(165) y el segundo consiste en el aislamiento eléctrico
completo entre todas las VPs y la Al creando lesiones circunferenciales
alrededor de los ostia (ablacion circunferencial extraostial)(181).

La ablacion segmentaria ostial selectiva (ASOS) esta especialmente
indicada en pacientes en los que se sospecha un origen focal de la FA,
con una Al, por otra parte, estructuralmente normal. A través de un

acceso transeptal se realiza una desconexién de la VP arritmogénica
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mediante la técnica descrita por Haissaguerre(165) en el afio 2000. La
ablacion de la VP arritmogénica se realiza dentro del ostium de la VP en
el lugar de activacion mas precoz. Se utiliza un catéter decapolar Lasso
(Biosense-Webster) para mapear los potenciales de las VPs y la
radiofrecuencia se aplica con un catéter equipado con una punta térmica.
Las lesiones ostiales se crean donde se registra la actividad mas precoz
de la VP, hasta que los potenciales de la VP son eliminados o disociados,
a una temperatura maxima de 50°C con una potencia maxima entre 40 y
50 W. Sélo se tratan las VPs con actividad eléctrica. A pesar del alto
porcentaje de éxito inmediato, la viabilidad de esta técnica se encuentra
limitada por la dificultad de mapear los focos si el paciente esta en FA, por
la existencia frecuente de focos multiples que ocasionan una alta tasa de
recurrencia, y por la incidencia de estenosis de las VPs que alcanza el
42%(163).

Ablacion circunferencial extraostial de las VPs (ACVP). Para salvar
estas limitaciones Pappone et al.(181;182) han desarrollado un abordaje
anatdbmico en el que se crean lesiones circunferenciales de
radiofrecuencia alrededor del ostium de cada VP, con el objetivo de aislar
estas venas de la Al, reduciendo asi el riesgo de estenosis. Tras un
acceso transeptal, se utiliza un sistema de navegacion electroanatémico
tridimensional (3D) no fluoroscépico (CARTO; Biosense Webster) para
delinear la Al y las VPs y para guiar las lesiones de radiofrecuencia. Este

mapa una vez reconstruido demuestra la distribucion espacial del tiempo



INTRODUCCION

de activaciéon endocardica ofreciendo asi una informacion anatémica y
electrofisiologica. Las lineas de ablacion se generan alrededor de cada a
una de las VPs a una distancia minima de 5 mm del ostium mediante un
catéter equipado con una punta térmica con una temperatura maxima de
60°C y una potencia maxima entre 50 y 60 W, aplicada entre 60 y 120
segundos. El objetivo es reducir la amplitud de los potenciales de accién
dentro del area rodeada por debajo de 0.15mV. Posteriormente se han
desarrollado modificaciones de estas técnicas que incorporan ablaciones
lineales en la pared posterior de la Al, en el techo de la Al o en el istmo
mitral en pacientes seleccionados(151), evitando asi las lineas de
ablacién incompletas responsables de de la génesis del flutter auricular

izquierdo post-procedimiento.

1.7. Complicaciones de la ablacion percutanea mediante

radiofrecuencia

Algunas de las complicaciones que aparecen durante la APRF son
similares a las asociadas a cualquier otro tipo de cateterizacién cardiaca.
A éstas hay que afadir las complicaciones especificas de la APRF. Se
han descrito complicaciones mayores en aproximadamente el 6% de

procedimientos, que incluyen estenosis de las VPs, tromboembolismo,
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fistula atrio-esofagica, hemopericardio, hemotérax y flutter auricular
izquierdo(153). Ademas se puede producir trombosis, diseccion o
perforacion de las VPs(183). Puesto que existen fibras vagales dentro de
la pared de las VPs, se pueden desencadenar bradiarritmias, incluyendo
asistolia, durante la aplicacién de la energia térmica(26;158;184).

Los abordajes iniciales dirigidos a la ablacién del foco ectopico
dentro de la VP, se asociaron con una tasa inaceptablemente alta de
estenosis de las VPs(163;165). Una  estenosis  pulmonar
hemodinamicamente significativa(26;158;185-187) puede conducir a
infarto venoso y al desarrollo de hipertension arterial pulmonar con el
tiempo(185). Pero la incidencia de estenosis de las VPs ha bajado
drasticamente como resultado de los cambios en la técnica ablativa. Los
procedimientos actuales evitan liberar la energia de radiofrecuencia
dentro de la VP y en su lugar ablacionan areas que se encuentran por
fuera del ostium, aislando asi la VP del resto de tejido de conduccion de la
Al. Uno de los objetivos de esta tesis es demostrar que la estenosis de las
VPs es una complicacién potencial de la ASOS, que raras veces aparece
en la ACVP.

El accidente vascular cerebral se encuentra entre las complicaciones
mas serias de la ablacion percutanea de la FA mediante radiofrecuencia.
Su incidencia varia del 0 al 5%. Una anticoagulacion mas agresiva

durante el procedimiento reduce la incidencia de tromboembolismo(188).
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La fistula atrio-esofagica es una grave complicacion potencial de la
APREF, relativamente rara, con una prevalencia del 0.05%(189), que se ha
descrito tanto con las técnicas de ablacion circunferencial descritas por
Pappone(189;190) como con las técnicas de ablacion segmentaria
descritas por Haissagerre(190). Esta complicacion es mas probable que
se produzca cuando se aplican extensas lesiones ablativas en la pared
posterior de la Al, que incrementan el riesgo de perforacion auricular. Las
manifestaciones tipicas incluyen clinica neurolégica subita o endocarditis,
y el desenlace, en la mayoria de los casos, es fatal.

Dependiendo de la técnica ablativa, el flutter auricular izquierdo
puede desarrollarse durante el tratamiento de la FA(191), y tipicamente se
relaciona con cicatrices creadas durante la ablacién. Una linea de
ablaciéon incompleta es un importante predictor de flutter auricular
izquierdo, y la extension de la linea de ablacion hasta el anillo mitral
puede reducir la frecuencia de esta complicacién. En la mayoria de los
casos, el flutter de la Al condiciona una nueva ablacion(192)

Ademas de las complicaciones mayores, tras la APRF también
pueden aparecer complicaciones leves, como pueden ser pequefio
derrame pleural o pericardico, defecto transitorio del septo interauricular, y
estenosis pulmonares hemodinamicamente no significativas(26).

Los largos procedimientos fluoroscépicos exponen a altas dosis de
radiacion tanto al paciente como al personal de la sala de

electrofisiologia(193). Ha habido al menos un caso descrito de dermatitis
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por radiaciéon en un paciente con taquicardia supraventricular sometido a

APRF(194).

1.8. Técnicas empleadas para guiar el procedimiento

ablativo y para detectar sus complicaciones

Las primeras ablaciones percutaneas mediante radiofrecuencia
intentaron localizar y aislar las zonas gatillo utilizando mapas de
activacion guiando la posicion del catéter de mapeo mediante
fluoroscopia(27;157;163;164). La necesidad de un mapa venoso
detallado, la alta tasa de recurrencia, y el riesgo de desarrollar estenosis
de las VPs, han limitado la aceptacién de las técnicas de ablacion
percutanea guiadas solo por fluoroscopia.

La efectividad de estos procedimientos invasivos depende en gran
medida del mapeo correcto y de la desconexion completa entre los focos
eléctricos desencadenantes y el tejido atrial. La localizacién de estos
focos puede ser dificil debido a la compleja y variable anatomia de la Al y
de las VPs(184), a dificultades en la manipulacién del catéter dentro de
las VPs y a dificultades en el mapeo de los extrasistoles auriculares que
pueden no manifestarse durante el procedimiento o bien inducirse

repetidamente FA que va a requerir cardioversion.



INTRODUCCION

Por tanto, el conocimiento detallado de la anatomia venosa
pulmonar y de la Al es obligado, antes y durante el procedimiento
ablativo(195). Ademas, el disefio de nuevos dispositivos, como puede ser
el balon para la ablacion circunferencial de las VPs, requiere una
cuidadosa evaluacion de la estructura de la VP proximal y de su diametro.
Hasta hace relativamente poco tiempo se creia que las variaciones
anatbmicas en el numero y distribucion de las VPs eran raras,
apareciendo en la literatura solamente algunos casos
reportados(196;197). A partir de que la APRF se ha convertido en un
tratamiento importante de la FA, se ha empezado a prestar atencion a la
anatomia venosa pulmonar. Existen focos ectopicos que pueden
originarse en venas andmalas(195), que deben ser ablacionadas si se
desea que la FA sea tratada con éxito. Ademas, como ya ha sido
mencionado, una de las complicaciones potenciales de la APRF es la
estenosis de las VPs, que puede asociarse con sintomas respiratorios
severos(198-201). Se ha sugerido que el punto mas importante para
evitar la aparicion de estenosis es la precision de la técnica en diferenciar
el ostium real de la VP(199).

Por consiguiente, se han empleado diferentes métodos para definir

con mayor exactitud la unién entre la pared auricular y las VPs.
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1.8.1. Mapa electroanatémico no fluoroscépico

Gepstein et al. (202) en 1997 presentaron por vez primera un
método de mapeo electroanatdmico no fluoroscépico con la capacidad de
combinar la informacion electrofisiolégica y la espacial. Este nuevo
método es capaz de generar mapas electroanatomicos 3D de las
cavidades cardiacas. El método se basa en la utilizacion de un catéter
localizable conectado a un mapa endocardico y a un sistema de
navegacion. El sistema comprende un sensor de campo magnético en
miniatura localizado en el extremo del catéter, un campo magnético
emisor externo ultrabajo, y una unidad de procesado (CARTO, Biosense).
El sistema utiliza la tecnologia magnética para determinar con precision la
localizacion y orientacion del catéter y simultaneamente registra el
electrocardiograma  intracardiaco local. Con la  informacion
electrofisiolégica, codificada en color, superpuesta al mapa
electroanatomico, se consigue una reconstruccion 3D de la Al on-line. La
habilidad de localizar el extremo del catéter on-line con referencia al mapa
electroanatomico tiene especial valor para guiar los procedimientos de
ablacion en los que la radiofrecuencia se libera del extremo del catéter.
Ademas, la capacidad de navegar con el catéter en las tres dimensiones
sin la limitacion de la fluoroscopia bidimensional reduce el tiempo de

exposicion a la radiacion.
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Sin embargo la resolucién de los mapas electroanatomicos se
encuentra limitada por el numero de puntos adquiridos, que puede
dificultar la definicion exacta de la anatomia, particularmente alrededor de
las uniones veno-atriales. Ademas las variantes anatbmicas de las VPs

son comunes(203;204) y pueden contribuir a estos problemas.

1.8.2. Venografia

Los primeros procedimientos de APRF emplearon la angiografia
selectiva de las VPs en la valoracion preablacion de la Al y de la anatomia
venosa pulmonar(166). La angiografia es un procedimiento invasivo que
si bien se practica de forma rutinaria al comienzo del procedimiento, no
es una técnica que se pueda utilizar en el seguimiento de estos pacientes.
Es una técnica de imagen bastante imprecisa, que utiliza un sistema
biplano, por lo que sélo se puede medir el diametro proyectado de la VP.
Ademas carece de marcadores precisos para determinar las dimensiones
de las VPs. Comparado con otras modalidades de imagen, la venografia
sobrestima el diametro de las VPs. Es la técnica que identifica menor
numero de VPs(205). La venografia falla a la hora de visualizar la VP
inferior derecha, debido a las dificultades que existen para canular dicha
vena y para conseguir un adecuado relleno de contraste de la misma, por
lo que, en las series mas largas, esta vena no ha sido examinada de

forma rutinaria en el estudio previo a la ablacién(206).
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1.8.3. Ecocardiografia

Existen diferentes técnicas ecocardiograficas disponibles para la
valoracion de la Al, como son la ecocardiografia transtoracica, la
transesofagica y la intracardiaca. La ecocardiografia transtoracica es la
mas utilizada en la practica clinica diaria para valorar el tamafio de la Al.
La ecocardiografia transesofagica y la intracardiaca se utilizan
mayoritariamente durante los procedimientos intervencionistas de la FA,

como pueden ser la ablacion percutanea y la cardioversion.

1.8.3.1. Ecocardiografia transtoracica

Feigenbaum fue el primero en demostrar la correlacion entre las
dimensiones de la Al valoradas mediante ecocardiografia en modo-M vy el
tamano de la Al valorado mediante angiografia(207). Posteriormente el
desarrollo de la ecocardiografia bidimensional ha permitido una mejor
valoracion del tamario y de la morfologia de la Al. Actualmente, hay varios
parametros establecidos para calcular el tamafio de la Al(208). El
diametro anteroposterior valorado en modo-M es el mas utilizado en la
practica clinica diaria y en grandes estudios. Sin embargo, no es
suficiente para valorar el verdadero tamafo de la Al, ya que representa
sb6lo una dimensidén(209). En particular en la dilatacion auricular, que
puede resultar en una forma asimétrica de la auricula, el modo-M puede
infraestimar su tamano. Por tanto la valoracién 6ptima de la Al debe incluir

el volumen auricular(208;209). Existen varios métodos disponibles para la
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valoracion del volumen de la Al por ecocardiografia bidimensional, como
son el método cubico, el método area-longitud, el método elipsoide y la
regla de Simpson modificada. Sin embargo comparado con la resonancia
magnética (RM) y la tomografia computarizada multidetector (TCMD), la
ecocardiografia bidimensional utilizando el método de Simpson
modificado, el método biplano y monoplano basados en area-longitud y
las férmulas esféricas, infravalora el tamafio de la Al(210;211). Al no ser
una técnica de imagen tomografica, la ecocardiografia bidimensional no
permite el calculo de volumenes de forma directa, y los errores debidos a
suposiciones geométricas, al posicionamiento del plano de imagen o al
muestro inadecuado pueden tener como resultado errores en el calculo de
los volumenes(212;213).

Recientemente se ha introducido la ecocardiografia tridimensional,
con la finalidad de salvar todas estas dificultades, existiendo diferentes
estudios que demuestran la validez de la misma en la valoracién del
volumen de la Al comparandola con la RM(214-216), asi como su
superioridad con respecto a la ecocardiografia en modo-M y a la
ecocardiografia bidimensional. Sin embargo, todavia existen algunas
limitaciones técnicas como son la resolucién espacial y temporal.

Hoy en dia, el papel de la ecocardiografia transtoracica en la FA es
fundamentalmente identificar condiciones que predisponen a la misma.
Esta informacién puede influir en el manejo terapéutico de la arritmia; un

corazdén estructuralmente normal puede sugerir la existencia de zonas
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gatillo como mecanismo desencadenante de la arritmia que puede
manejarse con APRF, mientras que la presencia de una estenosis mitral
severa hace improbable el mantenimiento del ritmo sinusal durante largo
tiempo. Ademas la valoracién de la funcién ventricular ayuda a escoger el

tratamiento farmacolégico.

1.8.3.2. Ecocardiografia transesofagica

La ecocardiografia transesofagica proporciona muy buena visién de
la Al y de la OAI, siendo considerada el procedimiento de eleccion para
la valoracion de trombos en la cavidad auricular y en la OAl, por lo que se
ha convertido en una técnica que se realiza de forma rutinaria
previamente a los procedimientos de ablacién percutanea. Por otra parte,
durante el procedimiento, la ecocardiografia transesofagica puede ser de
gran valor en la realizacion de la puncion transeptal. Sin embargo, la
visualizacion completa de la Al para determinar su tamafio mediante
ecocardiografia transesofagica puede resultar obstaculizada por la
proximidad de la sonda a la Al y por la posicion variable entre el eséfago y
la pared posterior de la Al. Por ello no se ha estandarizado la medicién

del tamafo de la Al mediante ecocardiografia transesofagica.

1.8.3.3. Ecocardiografia intracardiaca

La ecocardiografia intracardiaca es una herramienta esencial que
va a permitir guiar el acceso transeptal durante el procedimiento(217).

Ademas, permite la visualizacibn de dispositivos y catéteres
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intracardiacos, por lo que se utiliza para evaluar el movimiento del catéter
durante la aplicacibn de la radiofrecuencia, sin la necesidad de
fluoroscopia(218). La ecocardiografia intracardiaca identifica las
estructuras anatomicas relevantes durante la ablacion. La correcta
valoracion de la anatomia es importante ya que va a influir en la seleccion
del tamano apropiado del catéter. La visualizacion del eséfago puede
prevenir la formacion de una fistula atrioesofagica, evitando liberar
energia en esta region durante la ablaciéon(219). Es una técnica que
resulta de gran ayuda en la monitorizacion de las complicaciones durante
el procedimiento ablativo(220). Adicionalmente, el ecodoppler
intracardiaco permite monitorizar las estenosis agudas que se producen
en las VPs(221), si bien no se puede emplear para el seguimiento por lo
qgue no permite conocer el porcentaje de estenosis asintomaticas

Aunque la ecocardiografia intracardiaca puede visualizar la
anatomia de la Al y de las VPs, se encuentra limitada por su caracter
monoplanar y por la falta de medidas estandarizadas del tamafio de la Al.
Por otra parte en comparacion con otras técnicas de imagen como la
TCMD o la RM, la ecocardiografia intracardiaca tiene un pequefio campo
de vision, resultando inadecuada para la visualizacién tridimensional de
las relaciones entre las VPs y la Al, que estdn a menudo dilatadas. Se ha
demostrado que es una técnica menos sensible en la deteccién de VPs
adicionales y de ramificaciones precoces del lado derecho y que

infravalora el diametro del ostium de las VPs(203;205).
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1.8.4. Tomografia computarizada multidetector

La aplicacion de la TCMD en la imagen cardiaca se ha expandido
rapidamente en los ultimos anos. Puesto que la TCMD tiene una
excelente resolucidén espacial y temporal, puede cuantificar con exactitud
el volumen auricular, utilizando el método de Simpson modificado(222).
Es una técnica que puede demostrar con gran detalle la anatomia vy
localizacion de las VPs y el diametro y morfologia de sus ostia(203). Tiene
una alta sensibilidad en la deteccién de VPs adicionales(203). Diversos
estudios han confirmado la variabilidad de la anatomia de las VPs
mediante TCMD(203;223;224). Ya que la anatomia de la Al y de las VPs
es tan variable, la TCMD es capaz de ofrecer un auténtico mapa que va a
servir de guia para la ablacién. Y este mapa no solo esta disponible antes
del procedimiento sino también durante el mismo gracias al desarrollo de
los nuevos sistemas de integracion de imagenes(225;226). Las
principales desventajas de la TCMD son la utilizacibn de radiacion

ionizante y de medios de contraste yodados.

1.8.5. Resonancia magnética

La RM es una técnica particularmente precisa y reproducible que
también demuestra con gran detalle la anatomia venosa pulmonar y
auricular izquierda(204;227-229). La informacién que proporciona antes

de la ablacién va a permitir plantear y dirigir el procedimiento ablativo.
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Antes del procedimiento la RM nos va a ofrecer informacién sobre las
variantes anatomicas de las VPs(204), su patrén de ramificacion, el
didmetro de los ostia, las variaciones en la morfologia de la orejuela y del
techo de la Al, e informacién sobre los volumenes y la funcion
auricular(230). El estudio post-procedimiento va a permitir valorar la
aparicion de estenosis(204) y los cambios anatdomicos y funcionales que
se producen en la Al tras la ablacién(231-233). La RM se considera la
técnica no invasiva mas precisa en la valoracion de los volumenes y de la
funcién auricular(230;234), debido a su alta resolucién espacial y temporal
y a su excelente deteccidén del borde miocardico. La RM permite obtener
informacion detallada del tamafo y de los volumenes de la Al a través de
todo el ciclo cardiaco(235). De forma similar a la TCMD, se utiliza el
método de Simpson modificado para determinar los volumenes
auriculares(236).

Es una técnica que proporciona imagenes tomograficas
tridimensionales de alta resolucion que pueden importarse a un sistema
de mapeo electrofisiolégico 3D, fusionando asi ambas imagenes, lo cual
va a permitir combinar la informacién anatémica y funcional, de crucial
importancia durante el procedimiento(237;238).

La RM tiene la ventaja sobre la TCMD de no utilizar radiaciones

ionizantes ni contrastes nefrotoéxicos.
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1.8.6. Integracion de imagenes

Con los nuevos sistemas de integracion de imagenes como el
CartoMerge (Biosense-Wester, Diamond Bar, California, USA), ha sido
posible fusionar las imagenes tridimensionales de la RM o de la TCMD
obtenidas antes del procedimiento con las imagenes on-line de los mapas
electroanatomicos. Antes de la ablacién, las imagenes de la RM o de la
TCMD son segmentadas en diferentes estructuras. Durante la ablacion,
las imagenes de la RM o de la TCMD son registradas mediante un
software especializado que minimiza la distancia entre los puntos del
mapeo electroanatomico y las imagenes tridimensionales de la RM o de
la TCMD, integrando asi ambas modalidades (Figura 5). Tanto los
estudios preclinicos (239) como los clinicos(226) han demostrado la
precision de los sistemas de integracion de imagenes. Las ventajas de
estos sistemas incluyen la posibilidad de monitorizar la posicidbn exacta
del catéter en relacion al borde endocardico, a las VPs y las estructuras
circundantes. Consecuentemente, pueden evitarse complicaciones

potenciales, como la estenosis de las VPs o las fistulas atrioesofagicas.
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Figura 5. Reconstruccion anatémica tridimensional de la auricula izquierda (proyeccion
pésteroanterior) mostrando el esquema de ablacion. Los puntos rojos representan las
zonas de liberacién de la radiofrecuencia. OAl = orejuela auricular izquierda; VPSI =
vena pulmonar superior izquierda; VPIl = vena pulmonar inferior izquierda; VPSD = vena
pulmonar superior derecha; VPID = vena pulmonar inferior derecha.

1.9. Resonancia magnética: bases fisicas y aplicaciones
en el sistema cardiovascular

Las principales ventajas de la RM sobre otros métodos de imagen son:

1. Su capacidad multiplanar, con la posibilidad de obtener cortes o
planos en cualquier direccidon del espacio.

2. Su elevada resolucion de contraste, que es cientos de veces mayor
que en cualquier otro método de imagen.

3. La ausencia de efectos nocivos conocidos al no utilizar radiaciones

ionizantes.
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4. La alta versatilidad para el manejo del contraste.

1.9.1. Bases fisicas

La RM es un fenémeno fisico por el cual ciertas particulas como los
electrones, protones y los nucleos atbmicos con un numero impar de
protones y/o de neutrones pueden absorber selectivamente energia
electromagnética de radiofrecuencia al ser colocados bajo un potente
campo magnético.

Una vez los nucleos han absorbido la energia de radiofrecuencia
(resonancia), devuelven el exceso energético mediante la liberacion de
ondas de radiofrecuencia (relajacion). Esta liberacién energética induce
una sefal eléctrica en una antena receptora con la que se puede obtener
una imagen, hacer un analisis espectrométrico o una combinacion entre
estas dos (imagenes espectrométricas).

Hay muchos nucleos que presentan el fenbmeno de la resonancia,
pero en RM se utiliza el H porque la fuerza de su iman es mayor que la
de cualquier otro elemento y por su gran abundancia en el organismo. De
hecho, para la RM se utilizan los protones contenidos en el agua y en la
grasa. La imagen de RM se construye, por tanto, a partir de la senal
obtenida durante el proceso de relajacién energética de los nucleos de H.

La génesis de esta senal radica en el comportamiento de los nucleos de
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H bajo el campo magnético que viene modulada por las propiedades

tisulares. Todo el proceso se esquematiza en la figura 6.

CAMPO MAGNETICO RADIOFRECUENCIA

(7

NUCLEOS

de H

11l

Absorcion energetica: RESONANCIA

Liberacion energética: RELAJACION

11l

SENAL DE RM

g

IMAGEN TOMOGRAFICA

Figura 6. Esquema que muestra el proceso fisico para llegar a la obtencion de la
imagen en resonancia magnética (RM).

Los componentes fundamentales de un tomégrafo de RM son:
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-El iman creador del campo magnético

-La antena emisora de radiofrecuencia

-La antena receptora donde se recoge la sefial

-Un potente ordenador con un sistema de representacion de
la imagen o de analisis espectrométrico.

El valor del campo magnético (intensidad o modulo del campo
magnético) se expresa en unidades de induccibn magnética. Las
unidades utilizadas en RM son: el Tesla (T) y el Gauss (G) (1 T =10.000
G). Para uso clinico se utilizan imanes con un campo magnético de entre
0.2 y 3 T. Segun este valor se denominan de bajo, medio o alto campo
magnético. A mayor campo magnético mayor sefial de resonancia. Como
idea de referencia el campo magnético terrestre oscila alrededor de los
0.5G.

Para realizar la imagen tomografica el ordenador recogera la sefal
que proviene de los distintos elementos de volumen (voxeles) en que
supone dividido el paciente. En la antena receptora durante la relajacion
se obtendran las sefales de todos los voxeles del plano tomografico. Por
tanto, para reconstruir la imagen hay que establecer una identificacion de
la procedencia de la sefal. Para ello se utiliza un sistema de codificacion
en el que la posicion del véxel donde se origina la sefial viene
determinada por una frecuencia y una fase. Esto se realiza aprovechando
la existencia de un proceso matematico (transformacién de Fourier) que

trabaja en sentido inverso, es decir, decodifica la sefal en frecuencia y
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fase y logra identificar la procedencia. Cuando se recoge la sefal
procedente de todos los vodxeles expresada en coordenadas de
frecuencia, se digitaliza y almacena de forma ordenada en lo que
constituyen los datos crudos de la imagen o espacio-K. La transformacién
de Fourier permitira convertir la informaciéon del espacio K (expresada en
coordenadas de frecuencia) en informacién de imagen (expresada en

coordenadas espaciales). El proceso se esquematiza en la Figura 7.

Transformada
de Fourier

Figura 7. Esquematizacion del paso de los datos crudos a la imagen de resonancia
magnética a través de la transformada de Fourier. Tanto la imagen como el espacio K
tienen la misma informacién, aunque expresada de forma diferente. Cada imagen tiene
su espacio K, y cada espacio K tiene su imagen.

Una de las grandes ventajas que aporta la RM como método de

imagen es la posibilidad de obtener una imagen tomografica directa en
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cualquier direccion del espacio con campos de vision variables y situados
en cualquier punto del organismo. Ello es posible debido a la selectividad
del fenémeno de resonancia. Basta con que los nucleos de 'H del plano
deseado perciban el mismo campo magnético y que éste sea distinto del
resto. Para lograr una excitacion selectiva por planos hay que instaurar
una variacion uniforme del campo magnético segun la direccién
perpendicular a los planos elegidos, lo que constituye un gradiente
magnético en aquella direccion. Estableciendo un gradiente craneo-
caudal sobre el paciente lograremos planos tomograficos transversales.
Estableciendo un gradiente lateral, planos sagitales; y mediante un
gradiente anteroposterior, tomografias coronales. En realidad el software
de la maquina permite establecer cualquier direccion del plano. Estos
gradientes se crean y cierran de forma muy rapida en duraciones
inferiores a milisegundos (pulsos de gradiente). Los pulsos de gradiente
implican una variacién del campo magnético muy rapida y, por tanto,
inducen fuerzas electromotrices dando lugar a vibraciones soénicas
audibles que originan el tipico ruido de los gradientes. El grosor del plano
tomografico se regula mediante el valor del gradiente. Cuanto mayor es el
gradiente menor es el grosor obtenible.

Estudiando la senal de relajacibn podemos obtener, para cada
voxel, informacion relacionada con su densidad de nlcleos de 'H e
informacion relacionada con el entorno bioquimico en el que se

encuentran los nucleos de 'H. En toda imagen de RM subyacen estos
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tipos de informacion. Mediante la programacién de secuencias de pulsos

adecuadas podemos hacer prevalecer una u otra informacion lo que se

describe como potenciacion de la imagen.

En RM existen tres potenciaciones basicas:

1.

Imagen potenciada en densidad (D): la escala de intensidades en
la imagen es proporcional a la densidad de nucleos de H. A mayor
densidad mayor intensidad. Los nucleos de H que van a generar
una sefal suficiente para participar en la formacién de la imagen

provienen basicamente de los tejidos grasos y del agua.

. Imagen potenciada en T1: esta relacionada con la mayor o menor

facilidad de los nucleos de 'H del voxel en liberar la energia.
Depende de la movilidad y del tipo de molécula de la que forma
parte el 'H. El 'H en una molécula de grasa tiene facilidad en
liberar la energia (T1 corto), mientras que el 'H en una molécula de
agua libre tiene dificultad en liberar la energia (T1 largo). Una
imagen esta potenciada en T1 cuando la grasa aparece de alta
intensidad y los liquidos aparecen en negro.

En RM se utilizan medios de contraste. EI mas utilizado es el
gadolinio (Gd). Su efecto es facilitar la relajacion de los nucleos de
'H con los que se relaciona, por lo tanto disminuir su T1.

Imagen potenciada en T2: un tercer aspecto del puede obtenerse
informacion sobre la estructura bioquimica en el voxel lo

obtenemos estudiando el sincronismo de la relajacion de los
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nucleos. EI mayor o menor sincronismo en la relajacion nos informa
sobre la estructuracion histoquimica en el voxel. Esta informacion
se refleja en el parametro llamado T2. Un elevado T2, implica una
gran coherencia en la relajacién. A las imagenes potenciadas en
T2 les corresponde una alta sefal. Cuanto mayor es la sefal,
mayor es el valor del T2. En el agua libre, los nucleos de H
perciben practicamente el mismo campo magnético, lo que implica
que el agua libre en reposo aparecera siempre hiperintensa en T2.
Las imagenes potenciadas en T2 son por lo general mas sensibles
a la deteccidn de patologia que las potenciadas en T1.

Si el campo magnético no es perfectamente homogéneo o existen
sustancias que distorsionan el campo magnético, los nucleos se
relajaran asincronicamente por este hecho. Las imagenes
potenciadas en T2 podemos obtenerlas eliminando la influencia de
estas heterogeneidades, mientras que también podemos obtener
imagenes que tienen en cuenta las dos fuentes de incoherencia
mencionadas. Estas ultimas imagenes se llaman potenciadas en
T2* siempre que el agua libre sea hiperintensa.

Sin duda esta posibilidad que ofrece la RM de potenciar la imagen
pudiendo obtener informacion distinta sobre un mismo plano
tomografico, permite tener mas criterios para una mayor

aproximacion histolégica. Por otro lado implica que la RM sea la
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técnica de imagen que obtiene mayor contraste tisular, en especial
entre los tejidos blandos.

En toda imagen de RM existe la contribucién de la D y de los restantes
parametros de la relajacion del voxel. La prevalencia de uno de ellos se
logra mediante la programacion de secuencias de pulsos apropiadas.
Existen tres tipos basicos de secuencias de pulsos:

1. SE (Espin-Eco) que puede potenciar laimagenen T1, T2y D.

2. IR (Inversi6n-Recuperacion) que potencia la imagen en T1.

3. GE (Eco de Gradiente) que se utiliza basicamente para obtener

imagenes potenciadas en T2%, T1 o contrastes intermedios

Los 'H contenidos en los liquidos organicos en movimiento pueden
diferenciarse de los H que se encuentran en voxeles estacionarios, lo
que implica que puedan visualizarse los liquidos organicos en movimiento
como el liquido cefalorraquideo y la sangre, sin tener que utilizar
sustancias de contraste.

La facilidad de obtener una imagen angiografica por RM (ARM)
mediante sustancias de contraste aprovechando su efecto sobre el T1 vy,
por tanto, obtenerla de una manera muy rapida hace que la ARM con
contraste sea muy utilizada en cardiologia. Las sustancias de contraste
empleadas en ARM son compuestos del Gd, que presentan menor
toxicidad que los medios de contraste yodados empleados en la TC.

A pesar de sus grandes ventajas, hay que separar los efectos

bioldégicos de los riesgos que supone trabajar con campos magnéticos
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estaticos, campos magnéticos variables y emisiones de radiofrecuencia
de alta potencia, por lo que la RM tiene que ser una técnica

constantemente tutelada sometida a normas de estricta vigilancia.

1.9.2. Aplicaciones en el sistema cardiovascular

La integracion en los ultimos afios de la RM en la evaluacion clinica
de las enfermedades cardiovasculares ha sido cada vez mayor. La RM
permite una valoracion no invasiva de la anatomia cardiaca, la funcién
ventricular, la perfusidn miocardica y la viabilidad tisular, asi como de la
morfologia y funcion valvulares y el estudio del arbol coronario. La
manifiesta utilidad de esta técnica, bien documentada en la bibliografia,
ha obligado a una revisién de sus indicaciones clinicas desde que éstas
se establecieran en los afios 90(240), quedando patente el incremento de
las indicaciones clinicas clase | reflejadas en las ultimas recomendaciones
del Panel de Consenso de la Sociedad Europea de Cardiologia(241).

Una de las principales limitaciones de la RM para su aplicacion en
el estudio del corazén es el movimiento cardiaco. Actualmente esta
limitacion ha sido superada gracias al disefio y desarrollo de nuevas
bobinas y secuencias que proporcionan imagenes con una gran
resoluciéon y contraste en un periodo de tiempo muy corto. Estas nuevas
secuencias se han disefiado para obtener imagenes sincronizadas con el

movimiento cardiaco. Al mismo tiempo, debido a que el tiempo de
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adquisicion es corto, se pueden realizar los estudios en apnea,
reduciéndose asi, no solamente los artefactos provocados por el
movimiento cardiaco sino también aquellos ocasionados por el
movimiento respiratorio.

La RM ya no se emplea solamente para el estudio morfoldgico del
corazon sino que se ha convertido en uno de los principales instrumentos
para el estudio de la fisiopatologia cardiaca(242). Las aplicaciones
actuales de la RM incluyen la evaluacibn de las malformaciones
congénitas, valvulopatias, enfermedad del pericardio, masas cardiacas y
paracardiacas, estudio de los grandes vasos, cuantificacion del flujo en
cualquier estructura valvular, cuantificacion y estudio de la funcién
ventricular y miocardica, estudios de perfusion y de viabilidad miocardica
y estudio de las arterias coronarias(243-245)

El corazén tiene una posicion oblicua dentro de la cavidad toracica,
con lo que el eje largo del corazén no es paralelo al eje largo del cuerpo.
Por este motivo para evaluar las camaras cardiacas los estudios se van a
planificar en relacion al eje del corazén (Figura 8), y no en relacion al eje
del cuerpo. La terminologia que se emplea para denominar los planos
anatomicos del corazéon adquiridos con RM es la misma que se ha venido

utilizando en los estudios de ecocardiografia (Figura 9)(246).
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Figura 8. Representacion de los
planos de imagen siguiendo el eje
del corazén:

dos camaras: eje largo
del coraz6on (se extiende
desde la base hasta el
apex) paralelo al septo
interventricular

cuatro camaras: eje largo
del corazén perpendicular
al septo interventricular
eje corto: eje
perpendicular al septo
interventricular y paralelo
al plano valvular.

Ao: aorta; AP: arteria pulmonar;
auricula  izquierda;  AD:
auricula derecha; VI. ventriculo

izquierdo; VD: ventriculo derecho.

Figura 9. Imagenes de resonancia magnética. Planos intrinsecos: a) Dos camaras; b)

Cuatro camaras; c) Eje corto; d) Tres camaras.
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1.9.2.1. Secuencias

Los dos grupos de secuencias basicas habitualmente utilizadas en
la RM cardiaca son las secuencias SE o de “sangre negra” y las GE o de
“sangre blanca” o “brillante”.

Las secuencias SE generan imagenes de “sangre negra” (Figura
10), debido al efecto del tiempo de transito de la sangre en movimiento
por el plano de corte. Las secuencias SE potenciadas en T1 se utilizan
fundamentalmente para obtener informacién anatémica vy, junto con las
imagenes SE potenciadas en densidad protonica y en T2, son utiles para
la caracterizacion tisular de las estructuras cardiacas y de las masas.

Las secuencias GE convencionales y sus multiples variantes
generan imagenes de “sangre blanca” aprovechando el realce de la sefial
de la sangre en movimiento, que contrasta con la pérdida de sefnal por
saturacion de los tejidos estacionarios (figura 11). La caracteristica
fundamental de las secuencias GE es su elevada resolucién temporal,
que permite adquirir una imagen a intervalos de aproximadamente 20ms
durante el ciclo cardiaco en uno o mas cortes que podremos ver en modo
cine(247). Las secuencias GE convencionales han sido reemplazadas por
la nueva generacion de secuencias unificadas bajo el nombre “steady-
state-free-precession” (SSFP)(248), que ofrecen mayor contraste de la
imagen. Estas secuencias SSFP, proporcionan un contraste superior

entre el miocardio y la sangre, ofreciendo mayor detalle anatomico de las
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trabéculas endocardicas, de los musculos papilares y de las hojas
valvulares, por lo que son de eleccidn para el analisis y cuantificacion de
la funcién cardiaca global y regional, del flujo intravascular y de la

motilidad valvular.

Figura 10. Secuencia de sangre Figura 11. Secuencia de sangre
negra. Plano axial. blanca. Plano axial.

Otras secuencias GE de gran aplicacién en los estudios cardiacos
son las secuencias de cine-RM con codificacion de velocidad, las
secuencias de perfusién y de viabilidad del miocardio, los marcajes del
miocardio y la angiografia 3D con inyeccion intravenosa de quelatos de
gadolinio.

Las secuencias GE con codificacién de velocidad se basan en que
los protones que se mueven a lo largo de un campo magnético cambian la

direcciéon de la fase de forma proporcional a la velocidad y a la intensidad
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del gradiente y producen una sefial hiperintensa o hipointensa segun la
direccion del flujo. Con esta técnica se puede obtener informacion
separada de la magnitud de la sefial y de la fase. Mediante sistemas
matematicos de postprocesado se extrae la informacidén de las imagenes
de fase y se obtienen curvas de velocidad/tiempo o de flujo/tiempo y los
gradientes de presion en los vasos o0 en los conductos de derivaciones
quirurgicas(249).

Las técnicas de perfusion de primer paso utilizan secuencias

potenciadas en T1, hibridas turbo GE, ultrarrapidas con alta resolucién
temporal y maxima relacion sefial/ruido que aprovechan la llegada del
bolo de contraste intravenoso para analizar la perfusién del miocardio en
reposo o tras estrés farmacologico(250).
Las secuencias de realce tardio con gadolinio son secuencias GE
potenciadas en T1. Las imagenes de miocardio negro se obtienen
aplicando un pulso de inversién previo que anula la sefial normal del
miocardio; de este modo el miocardio normal hipointenso contrasta con
las areas hiperintensas de realce tardio donde el contraste queda retenido
por trastorno del “lavado”. Las imagenes de realce tardio, combinadas con
las imagenes de perfusién de primer paso, pueden utilizarse para analizar
la viabilidad del miocardio tras un infarto agudo(251).

Las secuencias tradicionales de GE se utilizan todavia en la
evaluacion de la deformacion miocardica mediante las técnicas de

marcaje miocardico. Estas técnicas consisten en aplicar pulsos de
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presaturacion que se proyectan sobre el miocardio como lineas o rejillas y
sirven para analizar subjetivamente y cuantificar objetivamente, mediante
técnicas de postprocesado, el movimiento complejo de rotacion, traslacion
y deformacién del corazon durante cada ciclo cardiaco(252)

La ARM 3D con inyeccion intravenosa de quelatos de gadolinio es
una secuencia GE rapida, que adquiere imagenes volumétricas
sincronizadas con la inyeccion intravenosa de contraste, con elevada
resolucién y campos de vision amplios durante una apnea, sin necesidad
de sincronizaciéon electrocardiografica(253). El postprocesado de las
imagenes adquiridas permite la visualizacibn angiografica de las
imagenes en cualquier plano del espacio. La ARM post-contraste es util
para valorar la luz y el contorno de los vasos (Figura 12), la anatomia
vascular compleja en las cardiopatias congénitas, la relacidn con vasos

pequefios y el calibre y permeabilidad de las derivaciones postquirurgicas.

Figura 12. Secuencia de angio-resonancia magnética (ARM). Reconstruccion
tridimensional en plano oblicuo-coronal de la auricula izquierda y las venas pulmonares.
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1.9.2.2. Analisis de la morfologia y de la funcion
cardiaca

El valor de la RM para el analisis de la morfologia cardiovascular
ha sido ampliamente reconocido. Las estructuras cardiacas que pueden
identificarse son las auriculas, los ventriculos, el pericardio, el origen de
las arterias coronarias, las valvulas y los grandes vasos arteriales y
venosos del mediastino.

El analisis de la funcién cardiaca es imprescindible para el manejo
correcto de las enfermedades cardiovasculares. La RM, mediante la
combinacion de una serie de secuencias dinamicas en diferentes planos,
es capaz de conocer, en un unico estudio, el tamafo y volumen de las
cavidades cardiacas, la funcién cardiaca global y regional, la masa, la
perfusién y la viabilidad del miocardio.

La cuantificacién de los volumenes diastdlico y sistélico, volumen
latido, fraccion de eyeccidn y el gasto cardiaco son indices importantes en
la funcién cardiaca global. La mayor ventaja de la RM sobre otras técnicas
de imagen convencionales, es su capacidad de obtener imagenes
tridimensionales. La cuantificaciéon de la funcién cardiaca global puede
obtenerse en RM por un método directo o tridimensional sin asumir una
forma geométrica del ventriculo(254).

Para calcular los volumenes y la fraccidn de eyeccion del ventriculo
izquierdo aplicando el método directo, es necesario obtener una

secuencia SSFP en plano eje corto y dibujar, de forma libre o
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semiautomatica, el borde endocardico del miocardio en fase telediastélica
y telesistolica. El volumen telediastélico y el telesistdlico del ventriculo
izquierdo se calculan aplicando el método de Simpson (volumen = suma
de areas dibujadas, multiplicado por el grosor y por el intervalo de corte).
A partir de los volumenes se obtiene el volumen latido, la fraccién de
eyeccion y el gasto cardiaco. La precision y reproducibilidad de la RM
para cuantificar la funcion global del ventriculo izquierdo, aplicando el
método tridimensional en ventriculos geométricamente normales o
deformados, ha sido ampliamente demostrada(255).

La RM es la unica técnica capaz de cuantificar con precision y
fiabilidad la funcién del ventriculo derecho aplicando el método de
Simpson. El plano axial es el que suele utilizarse para el calculo de los
volumenes del ventriculo derecho, ya que en él es mas facil identificar el
plano valvular de la tricuspide y separar la AD del ventriculo(256). La
precision y reproducibilidad de la RM en la cuantificacion de los
volumenes del ventriculo derecho utilizando secuencias SSFP son
buenas(257), aunque la variabilidad intra e interobservador es mayor que
en el ventriculo izquierdo porque la compleja trabeculacién del endocardio
dificulta su delimitacion(258).

La cuantificacion del volumen de las auriculas puede obtenerse de
forma similar a la descrita para los ventriculos(259). Aunque existen
escasos estudios en la literatura que evaluen la Al mediante

RM(230;254;260;261), ésta ha demostrado ser un método robusto para
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medir los volumenes auriculares tanto en individuos normales(261-263)
como en pacientes con FA(230), empleando secuencias SSFP. Para
calcular el volumen auricular se delimita el borde entre el miocardio y la
cavidad auricular, obteniendo asi el area de la auricula en cada corte
consecutivo (Figura 13). Aplicando entonces el método de Simpson
modificado se obtiene el volumen total sumando las areas
correspondientes a cada nivel, cubriendo la totalidad de la auricula,
multiplicado por el grosor de corte (método de Simpson

modificado)(254;261;262):

~ N
n
Volumen Al = Z Ai d
i=1
- /

donde n es el numero de de cortes que cubre la totalidad de la Al, A, es el
area comprendida dentro del contorno en un nivel /i, y d es el grosor de
corte.

El volumen se calcula tanto en la sistole auricular (definida como la
primera imagen sincronizada con la onda R, tiempo = 0 ms) como en la
diastole (definida como la imagen que precede la apertura de la valvula
mitral). Al trazar los contornos hay que ser minucioso en la exclusion de la
vena cava superior e inferior y del seno coronario del volumen de la
cavidad auricular derecha. Los bordes de la Al vienen definidos por el

plano valvular mitral y por la unién visualmente aparente entre la Al y las



INTRODUCCION

VPs. En cuanto a la OAl, hay autores que la incluyen dentro del volumen
de la cavidad auricular izquierda(236;261), y otros no(264;265),
fundamentalmente por razones técnicas. La posicion de la OAl es muy
variable y el volumen de una orejuela con forma de gancho y tubular no
siempre resulta facil de medir. La fraccion de eyeccién de la auricula
izquierda (FE Al) se calcula mediante la formula: FE Al = (volumen
maximo auricular — volumen minimo auricular / volumen maximo
auricular) x 100 %.

Estas mediciones se pueden realizar sobre un eje largo(230;263), un eje
corto(215), un cuatro camaras(264) o en un plano axial(260). Cualquiera
de los planos es correcto siempre que la definicion del borde

atrioventricular (anillo valvular) sea 6ptima en esa posicion.

Figura 13 . Secuencia de steady-state-free-precession (SSFP) en plano axial.
Delimitacion del borde endocardico de la auricula izquierda en maxima dilatacion (a) y en
maxima contraccién (b), para calcular los volimenes auriculares mediante el método de
Simpson.
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1.10. Anatomia de las venas pulmonares

La terapia ablativa de la FA se encuentra focalizada en la
interrupcién de la conduccidn eléctrica mediante el aislamiento entre los
focos desencadenantes de la arritmia localizados en las VPs y el tejido de
la Al. De aqui se desprende el valor de las técnicas de imagen en general
y de la RM en particular, que va a poder evaluar cuantitativa y
cualitativamente las VPs antes del procedimiento, permitiendo escoger la
técnica ablativa mas adecuada, seleccionar el catéter del tamafo
apropiado y confirmar que todos los orificios son evaluados durante el
procedimiento.

La anatomia de las VPs es muy variable. Hasta un 44% de
pacientes(266) no tienen el patron tipico consistente dos VPs derechas y
dos izquierdas (Figura 14). Los ostia de las VPs tienen forma eliptica con
un diametro  superoinferior  significativamente mayor que el
anteroposterior(229). Los orificios de las VPs izquierdas se localizan mas
superiormente que los de las VPs derechas. La VP superior derecha
(VPSD) vy la VP superior izquierda (VPSI) se proyectan hacia delante y
hacia arriba, mientras que la VP inferior derecha (VPID) y la VP inferior
izquierda (VPIl) se proyectan hacia atras y hacia abajo. El tronco de la
VPID se proyecta horizontalmente. La VPSD se situa justo detras de la
vena cava superior y de la AD, y las VPs izquierdas se situan entre la OAl

y la aorta descendente. El orificio de la OAl se encuentra en estrecha
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contigliidad con el ostium de la VPSI(204). Las VPs superiores tienen un
didmetro ligeramente mayor que las inferiores, al igual que sucede con
las VPs derechas respecto de las izquierdas(267), y existe escasa
variabilidad en el tamafo de las VPs dentro de un mismo
paciente(204)(Tabla 2). Las VPs izquierdas tienen un cuello mas largo
con una distancia mayor entre el ostium y la primera ramificacion que las
VPs derechas (204). La ramificacion detectada mas precozmente en la

mayoria de pacientes es una pequefia rama de la VPID(266).

Figura 14. Angio-resonancia magnética. Reconstruccion tridimensional en proyeccion
oblicua anteroposterior de la auricula izquierda y de las venas pulmonares que muestra
el patrén de distribucién anatémica tipico con la presencia de cuatro venas pulmonares
que drenan a la auricula izquierda a través de cuatro ostia independientes.
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Distribucion del diametro de las VPs

Sujeto n?
1 2 3 45 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Media
Control
VPSD, mm 17 16 16 19 16 18 14 17 16 15 15 15 16 16 14 20 13 18 15 15 22 12 14 22 18 15 18 16.4+2.4
VPSI, mm 17 19 16 12 ... 20 15 18 18 20 12 15 ... 17 17 22 17 21 14 16 18 17 12 17 18 14 16 ... 16.7%2.7
VPID, mm 19 16 18 19 19 20 15 17 21 20 14 18 17 17 15 18 15 22 14 19 21 18 16 17 15 14 17 ... 17.4%2.3
VPIIl, mm 14 14 15 15 ... 17 14 17 16 16 18 15 ... 14 15 19 13 16 15 15 15 15 15 17 15 15 18 ... 15.5+1.4%
Variancia, 3537 331155463133 446 1476 4531 2. 3.7+1.9
mm
FA
VPSD, mm 13 16 15 19 14 18 16 22 20 18 20 20 17 18 21 18 18 20 24 22 18 17 18 22 17 14 17 14 18.0%2.8
VPSI, mm 14 21 20 18 16 22 15 23 18 ... 20 20 15 18 20 22 21 14 23 19 ... 14 17 19 18 18 16 19 18.5%2.7
VPID, mm 21 20 20 16 18 18 20 20 20 20 22 18 15 16 17 20 20 14 26 22 19 17 15 23 12 17 15 17 18.5%3.0
VPIl, mm 17 19 18 17 18 22 15 21 18 ... 20 17 15 16 19 20 19 16 24 16 ... 20 15 15 20 19 16 16 18.0%2.4
Variancia, 8 553 44532 22322 443©6 3 616 3 885 2 5 41+20
mm

\Valor medio = media * desviacidn estandar

*Diferencias significativas vs VPII entre las 4 VPs del grupo control.

del ostium de las 4 VPs en los pacientes con FA.

No se observaron diferencias significativas en el diametro

Tabla 2. Distribucién del diametro del ostium de las 4 venas pulmonares en cada uno
de los pacientes con fibrilacion auricular y en el grupo control. La variacion media intra-
paciente en el diametro de las venas pulmonares fue 4.1+ 2.0 mm en los pacientes con
FA y 3.7£1.9 en el grupo control (p=NS). Modificado de Kato et al. Pulmonary vein
anatomy in patients undergoing catheter ablation of atrial fibrillation: lessons learned by
use of magnetic resonance imaging. Circulation 2003;107:2004-10(204). VPSD=vena
pulmonar superior derecha; VPSI=vena pulmonar superior izquierda; VPID=vena
pulmonar inferior derecha; VPIlI=vena pulmonar inferior izquierda.

Las variantes anatomicas son mas frecuentes en el lado derecho
(32%) que en el izquierdo (14%)(223) (Figura 15). La variante anatémica
mas frecuente es el drenaje independiente de la vena pulmonar media

derecha (VPMD) directamente en la Al. Hay dos tipos de VPMD, una que
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se proyecta anteriormente para drenar el lI6bulo medio y otra que se
proyecta posteriormente para drenar el segmento apical del l6bulo
pulmonar inferior derecho(266). La siguiente variante anatomica en
frecuencia es el tronco comun izquierdo. El tronco comun izquierdo puede
ser corto (cuando la unién de la pared inferior de la VPSI y la pared
superior de la VPII se situa por fuera del borde de la Al) o largo (la VPSI y
la VPIl se unen a una distancia 21 cm de la pared de la Al)(223). Se ha
descrito también la presencia de dos VPMDs o una VP superior derecha
anomala (mas fina y distinta de la VPSD)(204). En un 2% de pacientes se
puede encontrar una VP media izquierda(224;266). Otra variante poco
frecuente es el ostiun comun derecho, donde un unico ostium recibe la

VPSD, la VPMD y la VPID(223).
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Figura 15. Angio-resonancia magnética. Reconstrucciones tridimensionales en
proyeccién oblicua anteroposterior de la auricula izquierda y de las venas pulmonares que
muestra las variantes anatémicas mas frecuentes del drenaje de las venas pulmonares.

a) Vena media derecha que drena el I6bulo medio (flecha); b) Dos venas medias derechas
que drenan, una el l6bulo medio (flecha blanca) y la otra el segmento apical del 16bulo
pulmonar inferior derecho (flecha negra); c¢) Tronco comun izquierdo corto (flecha); d)
Tronco comun izquierdo largo (flecha); e) Ostium comun derecho (flechas); f) Vena
pulmonar media izquierda (flecha).
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En cuanto a la relacion entre los drenajes andmalos y las arritmias,
los pacientes con un ostium independiente para la VPMD tienen mayor
tendencia a tener arritmias auriculares(195;223). No se ha detectado
ninguna asociacion entre ningun patron de drenaje pulmonar izquierdo y
una mayor incidencia de FA(223).

Varias de las variantes anatémicas descritas convierten la ASOS
en un procedimiento peligroso, al menos en algunos pacientes(224).
Estas incluyen un ostium pulmonar pequefio, una ramificacién precoz, y la
presencia de una VPMD. Un diametro ostial pequefio incrementa el riesgo
de estenosis tras la ablacion, y muchos investigadores evitan la ablacion
de los vasos pequefos a nivel del ostium(229). A pesar de su pequeno
tamafo, estas VPs deben de ser aisladas ya que contienen focos
ectdpicos o pueden estar conectadas a través de manguitos musculares
con otras venas que contienen dichos focos(268-270). Una ramificacion
precoz, a <5 mm del ostium es propensa a desarrollar estenosis tras la
aplicacién ostial de radiofrecuencia. Lo mismo sucede con la presencia de
una VPMD. En todos estos casos la ACVP(181;271) se considera mas
adecuada. Con este enfoque terapéutico, las aplicaciones de
radiofrecuencia se liberan por fuera del ostium de las VPs, y las VPs
ipsilaterales o las venas con los ostia adyacentes, pueden ser rodeadas
con una unica linea de ablacién(271;272).

La ARM ademas de permitir realizar reconstrucciones 3D, permite

hacer endoscopia virtual 3D que ofrece imagenes muy orientativas de la
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disposicion intracavitaria de los ostia de las VPs y de la compleja
anatomia de la Al(273). Ya que en algunos casos pueden aparecer
microcircuitos de reentrada que producen taquicardia tras el aislamiento
de las VPs, pueden ser necesarias lineas de ablacion adicionales, por
ejemplo a nivel del istmo o del techo de la Al(191;274). Una de las
principales aportaciones realizadas por las reconstrucciones 3D y por la
endoscopia virtual es su utilidad en la valoracion del techo y del istmo de
la Al, a fin de evitar largas lineas de ablacion en la pared posterior de la
Al, que podrian devenir en complicaciones fatales, ya que la pared
posterior de la Al se encuentra en intima relacién con el eséfago, lo que

implica un riesgo de desarrollar una fistula atrioesofagica(189).

1.11. Remodelado inverso de la auricula izquierda

La FA crénica puede inducir un remodelado estructural en la Al con
la consiguiente dilatacion de la misma(46), que puede ser reversible si la
FA se revierte y el ritmo sinusal se mantiene. Sin embargo, no esta claro
si la dilatacion auricular es la causa o la consecuencia de la FA. Varios
estudios epidemioldgicos han sugerido que el aumento de tamafo de la
Al puede causar FA(275). Por el contrario, otros estudios sugieren que la

FA puede ser la causa de la dilatacién de la Al(106).
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Tsao et al.(233) fueron los primeros en demostrar mediante RM
que tanto la Al como las VPs estaban dilatadas ya fuera en pacientes con
FA cronica como paroxistica, hallazgos que posteriormente han sido
corroborados por diferentes investigadores(204;233;276). La curaciéon de
la FA puede conducir a una disminucion de tamafno de la Al, proceso
denominado remodelado inverso. Esto es particularmente convincente en
los primeros estadios de alteracion estructural y funcional de la
Al(58;277).

La restauracion del ritmo sinusal mediante la APVP puede resultar
en un proceso de remodelado inverso de la Al y de las VPs(232;233;278).
Sin embargo los datos que aparecen en la literatura son controvertidos.
Mientras que algunos autores han reportado que el tamafio de la Al
disminuye sélo tras la ablacion exitosa(279-281), otros han sugerido que
el tamafio de la Al se reduce independientemente del resultado clinico del
procedimiento(177;232;282). Por otro lado, la cardioversion, ya sea
eléctrica o farmacolégica, puede causar una disfuncibn mecanica
transitoria de la Al o “aturdimiento”(283). La consecuente depresion en la
velocidad de flujo de la OAIl incrementa el riesgo de fenémenos
tromboembdlicos tras la cardioversiéon. Los distintos estudios apuntan a
que esa funcion se recupera con el tiempo, por lo que parece mas bien
una consecuencia de la propia FA previa que de la cardioversion en si

misma(283-285).
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Hay estudios que han demostrado por ejemplo, que el tamafo y la
funcién de la Al pueden mejorar con ciertas medicaciones(58;286), tras la
restauracion del ritmo sinusal(282;287), y tras la reparacion de la valvula
mitral en casos de insuficiencia mitral severa(288). Las consecuencias del
remodelado inverso de la Al estan todavia por ver, pero existen
evidencias, que al menos indirectamente, sugieren que una de esas
consecuencias puede ser una importante reduccion de la FA.

Apenas existen datos a cerca de los cambios que se producen en
la funcion auricular izquierda tras la ablacion percutanea. El
mantenimiento de la funcion de la Al es importante debido al riesgo de
formacion de trombos y de tromboembolismo en los pacientes con un
deterioro de la funcién contractil de la Al, y consecuentemente, esto tiene
implicaciones terapéuticas en términos de anticoagulacion crénica(289-
291).

Uno de los propésitos de esta tesis es valorar el efecto de la ACVP
en los volumenes de la Al y en la FE Al, asi como su relacion con el

resultado del procedimiento, utilizando la RM como técnica de imagen.
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