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RESUMEN

La fibritacién auricular es una de las arritmias mas
frecuentes con una incidencia de hasta el 2% de la poblacidn
adulta de acuerdo con el estudio Framingham con un aumento

de la prevalencia con Ia edad.

El 70-80% de los pacientes la FA se asocia con
enfermedad cardiaca organica y hasta en 30% de los pacientes
no es posible detectar ninguna alteracion cardiaca. En la
actualidad las causas de FA mas frecuentes son la Cardiopatia
isquémica y la Hipertensién arterial; la mayoria de los pacientes
tienen edad avanzada y enfermedades asociadas como

Diabetes Mellitus, enfermedad valvular e insuficiencia cardiaca.

Actualmente la FA se puede clasificar como paroxistica

cuando los episodios son autolimitados, de menos de 48 h de



duracion; persistente la cual tiene una duraciéon mayor de 48 h
y requiere habitualmente de algtn tipo de intervencion y Ia

permanente ¢ crénica, la cual no revierte a ritmo sinusal.

La FA va a causar en el paciente palpitaciones, dolor
toracico, fatiga, disnea, sincope ¢ lipotimias; estos sintomas
pueden ser severos y en ocasiones incapacitantes; estos
pacientes tienen una mortalidad de hasta dos veces mayor que
el de personas con ritmo sinusal, tienen riesgo de accidente
cerebrovascular de hasta 5 veces mayor, el cual es mayor con
la edad, siendo de 6.7 para 50-59 aftos, hasta 36.2 para 80-89
afios; hay también aumento de infartos cerebrales silentes; las
consecuencias hemodinamicas son disminucién del gasto
cardiaco por pérdida de la contraccién auricular siendo més
severc en pacientes con llenado ventricular comprometido
como aquellos con estenosis mitral, cardiofniopatia restrictiva o

hipertrofica, enfermedades pericardicas o hiperfrofia ventricular



severa; variaciones del volumen/latido por alteraciones en el
llenado diastolico; cardiomiopatia inducida por taquicardia en
pacientes con FVM altas (usualmente mas de 130 latidos por
minuto); dilataciéon de la auricula izquierda lo cual lieva al
incremento de las complicaciones embélicas y mayor tasa de

recurrencia post-cardioversion.

E! tratamiento tiene el objetivo de restaurar el ritmo
sinusal, esto se puede llevar a cabo por cardioversién eléctrica
o farmacoldgica. La cardioversion eléctrica esté indicada en ia
FA no autolimitada, cuando hay compromiso hemodinamico o
cuando falla la cardioversién farmacolégica. El tratamiento
farmacolégico tiene como objetivo la cardioversion en FA
aguda, la prevencién de recurrencias y el control de la
frecuencia venfricular. En casco de que falle el tratamiento
farmacologico éxisten opciones para controlar la frecuencia

ventricular en pacientes que tengan sintomas severos; la



modificacion del nodo AV por radiofrecuencia ha demostrado
ser de utiidad aunque con una tasa de recurrencia y
complicaciones alta; otra opcién es la ablacion del nodo AV por
radiofrecuencia, con colocacion de marcapasos definitivo; este
procedimiento ha demosirado mejorar los sintomas del
paciente, tolerancia al ejercicio y la calidad de vida.

Se seleccionaron 140 bacientes con FA permanente con
respuesta ventricular de dificil control; sin importar presencia
de cardiopatia, uso de antiarritmicos para el control de la
frecuencia ventricuiar sin adecuada respuesta, pacientes con FA
e insuficiencia cardiaca y/o dilatacién ventricular progresiva y
pacientes con FA permanente, mayores de 18 afios de edad sin
discapacidad ni limitaciones secundarias a artritis, enfermedad
pulmonar o enfermedad vascular cerebral; se excluyeron
pacientes con FA permanente con esperanza de vida limitada,
historia de arritmias ventriculares sostenidas, angina

sintomatica, embarazo, 1AM reciente o cirugia mayor en los 6



meses previos. Se planted al paciente y a su médico tratante
dos opciones de tratamiento, la primera, ablacion del nodo AV y
colocacién de marcapasos definitivo VVIR; la segunda,
continuar con farmacos antiarritmicos. Se formaron dos
grupos de 70 pacientes y se determind la funcion ventricular,
didmetro del ventriculo izquierdo y clase funcional. Estas
determinaciones se repitieron a los tres meses, al afio y cada

ano si se tenia la opcion.

La ablacion fue exitosa en el 100% de los
pacientes; en el 78% se realizé por via venosa y en el 22% por
via arterial sin complicaciones. En el implante de marcapasos,
la dnica complicacion que se registré fue neumotdrax en 1
paciente (1.4%). El marcapasos se programd a frecuencias
superiores a 80 lpm durante un minimo de fres meses.

Del grupo de ablacion, de los pacientes en clase

funcional IV, el 70% pasé a clase |l y el 30% a clase ill. En el



grupo de farmacos, el 30% de los pacientes en clase il
empeoraron a clase IV y el 50% de los pacientes en clase fl
empeoraron a clase IV. Soélo el 12% de pacientes en clase IV
del grupo de farmacos mejoré a clase lll. La fraccion de
expulsién mejoré en el grupo de ablacién (47 +- 16.3% a 53.4
+- 12.1%), en el grupo de farmacos la fraccion de expulsién-

empeord (49.6 +- 1.7% vs 41.3 +- 9.7%) para una P<0.04.

En el grupo de ablacion el diametro ventricular sistolico
mejoré de 49.7 +- 15.8 mm a 38.9 +- 11.3 mm, (P<0.007) al
igual que el diastdlico, 67.4 +- 16.2 mm a 58.2 +- 9.4 mm
(P<0.002). En el grupo de antiarritmicos, el diametro sistélico
empeord de 46.2 +- 11.8 mm a 50.7 +- 14.5 mm y el diastélico

de 63.9 +- 129 mma 71.7 +- 16.2 mm.
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Figura 1.
Figura 2.
Figura 3.

Figura 4.

Tabla 1.

Tabla 2.

LISTA DE ILUSTRACIONES Y TABLAS

Clase Funcional
Fraccién de Expulsién
Diametro Ventricular

Numero de medicamentos

Caracteristicas de los pacientes

Resultados
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GLOSARIO

FA: Fibrilacion Auricular

TV: Taquicardia Ventricular

FV: Fibrilacién Ventricular

AV: Auriculo-ventricular

FVM: Frecuencia ventricular media

ECG: Electrocardiograma

FC: Frecuencia cardiaca

IAM: Infarto agudo del miocardio

FEVI: Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
DSVI: Diametro sistélico del ventriculo izquierdo
DDVI: Diametro diastélico del ventriculo izquierdo
FAA: Farmacos antiarriimicos

MPD: Marcapasos definitivo

NYHA: New York Heart Association
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INTRODUCCION

a) Marco Tedrico:
Fibrilacion auricular

La FA es una taquiarritmia supraventricular
caracterizada por una activacion auricular no coordinada con el
consecuente deteriore de la funcion mecanica auricular. En el
ECG la FA se describe por el remplazo de las ondas P por
oscilaciones rapidas u ondas fibrilatorias que varian en tamafio,
forma y tiempo, asociadas con una frecuencia ventricufar rapida
frecuentemente, cuando la conduccion AV esta intacta. La
respuesta ventricular en la FA depende de las propiedades
electrofisiolégicas del nodo AV, et nivel de tono vagal ¥y
simpético y de la accion de medicamentos. La FA puede
puede ser aislada o estar asociada con ofras arritmias,
frecuentemente Flutter auricular o taquicardia auricuiar. EIl

Flutter auricular puede degenerar en FA. Otras taquicardias
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auriculares asi como taquicardias por reentrada dei nodo AV

pueden desencadenar FA. 291019

La FA tiene una presentacidn heterogénea, puede
ocurrir en la presencia o ne de enfermedad cardiaca o con a
presencia o no de sintomas relacionados. 14 Se ha propuesto
recientemente una clasificacién para la FA la cual fiene
implicaciones prondsticas y de tratamiento. Cuando el
paciente tiene 2 o mas episodios de FA se considera como
recurrente.  Una vez que se ha terminado la FA recurrente se
designa como paroxistica y si continiia como persistente. En
el aitimo caso, la ferminacion farmacologica o eléctrica de la
arritmia no cambia su denominacién. La FA persistente puede
ser entonces la primera presentacion de la FA o la culminacién
de episodioé recurrentes de FA paroxistica. La FA persistente
incluye casos de FA de larga evolucién (mas de 1 afo) en la

cual, la cardioversién no ha sido indicada o intentada. La FA



secundaria a un factor precipitante como IAM, cirugia cardiaca,
miocarditis, hipertiroidismo o enfermedad puimonar aguda, se
considera separadamente; en estas circunstancias el
tratamiento de la enfermedad subyacente conjunto con el

fratamiento del episodio de FA usualmente elimina la arritmia.

2919

La mayoria de los estudios sugieren que la reentrada es
el principal mecanismo de la FA. Existen teorias alternativas
que sugieren la presencia de focos ectépicos usualmente a
nivel de la desembocadura de las venas pulmonares. Estudios
hechos por Moe et.al, propusieron la hipétesis de muditiples
frentes de onda que se fraccionan y perpetlian la FA
dependiendo del periodo refractario del tejido circundante; el
nimero de frentes de onda dependera del tamafic de la masa
auricular, del periodo refractaric y de la velocidad de

conduccion en diferentes areas de la auricula. 6.7.8
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Tratamiento de la Fibrilacion auricular

Los objetives del tratamiento de la FA son restaurar y
mantener el ritmo sinusal, el control de la FVM durante la FA y
la prevencién de tromboembolismo. La decisién de restaufar
el ritmo sinusal o la de controlar la FVM se debe individualizar a
cada paciente. 1920 Las ventajas de mantener ef ritmo sinusal
incluyen la disminucién de los sintomas, retardo o prevencién
de nuevbs episodios de FA o de FA permanente y una
reduccion del riesgo de tromboembolismo. Existen dos
abordajes para mantener ei ritmo sinusal, el farmacolégico y no
farmacolégico  {cirugfa, terapia eléctrica, desfibrilador

implantable, ablacién con catéter). 2,9,10,19,22,24

Ablacién con Catéter

La ablacién del nodo AV con radiofrecuencia tiene una
tasa de éxito mayor al 85% y esta asociada con una incidencia

baja de efectos adversos. 1524, Aunque existen reportes de
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muerte stbita secundaria a TV y/o FV posterior a la abiacion,
éste riesgo puede ser disminuido al programar iniciaimente el
marcapasos a frecuencias de 80 a 90 latidos por minuto por
algunas semanas posterior a la ablacion. 28  Estudios
retrospectives han documentado una mejoria a largo plazo en
la calidad de vida, la capacidad funcional y la funcion
ventricular en pacientes con disfuncién ventricular que son
sometidos a ablacién del nodo AV. 4112131418 Ofros estudios

no han encontrado incremento en la tasa de mortalidad.

25262728

b) Objetivos:

Evaluar la mejorfa de la fracciébn de expulsion, clase
funcional y calidad de vida y la disminucién det didmetro del
ventriculo izquierdo de los pacientes con FA crénica sin
respuesta a farmacos antiarritmicos para controlar la FVM, a
los cuales se les realizé ablacién def nodo AV y colocacion de

MPD tipo WIR.



muerte stbita secundaria a TV y/o FV posterior a la abiacion,
éste riesgo puede ser disminuido al programar iniciaimente el
marcapasos a frecuencias de 80 a 90 latidos por minuto por
algunas semanas posterior a la ablacion. 28  Estudios
retrospectives han documentado una mejoria a largo plazo en
la calidad de vida, la capacidad funcional y la funcion
ventricular en pacientes con disfuncién ventricular que son
sometidos a ablacién del nodo AV. 4112131418 Ofros estudios

no han encontrado incremento en la tasa de mortalidad.

25262728

b) Objetivos:

Evaluar la mejorfa de la fracciébn de expulsion, clase
funcional y calidad de vida y la disminucién det didmetro del
ventriculo izquierdo de los pacientes con FA crénica sin
respuesta a farmacos antiarritmicos para controlar la FVM, a
los cuales se les realizé ablacién def nodo AV y colocacion de

MPD tipo WIR.



MATERIAL Y METODOS

Pacientes:

Se inciuyeron los pacientes con FA que acudieron ai
Departamento de Cardiologia del Hospital Espafiol de México
entre Junio de 1994 y Marzo det 2001. Los criterios de
inclusion fueron pacientes con FA permanente sin importar la
presencia de cardiopatia, con uso de farmacos antiarritmicos
para el control de la FVM sin adecuada respuesta, pacientes
con FA e insuficiencia cardiaca yfo dilatacién ventricular y
pacientes con FA permanente mayores de 18 afios sin
discapacidad ni limitaciones secundarias a artritis, enfermedad

pulmonar o enfermedad vascuiar cerebral.

Los criterios de exclusion fueron pacientes con FA
permanente con esperanza de vida limitada, historia de

arritmias  venfriculares sostenidas, angina sintomatica,

1%



embarazo, 1AM reciente o cirugia mayor en los 6 meses

previos.

Método:

Se realizé un estudio observacional, refrospectivo,
longitudinal, de casos y controles. Se incluyeron 140
pacientes con FA permanenie con FVM de dificil control con
FAA; se plante6 al médico tratante y al paciente dos opciones
de tratamiento; la primera, ablacién del nodo AV y colocacion
de MPD WVIR; la segunda, continuar con FAA. Se formaron
dos grupos de 70 pacientes y se determind la FEVI, DSV,
DDV, Clase funcional y nimero de FAA gue estaba tomando el

paciente.

La FEVI, DSV y DDVI fueron determinadas por

Ecocardiografia bidimensional con los métodos
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convencionales, por 3 especialistas en un equipo Agilent Sonos

5500.

La Clase funcional se determindé como la capacidad de
llevar a cabo actividades ordinarias sin que desencadene
ningin sintoma en el paciente. Se utilizé la clasificacién de la
NYHA' para clase funcional la cual consiste en:

Clase I: pacientes sin limitaciones para realizar alguna
actividad fisica.

Clase II: pacientes con ligera limitacion para la actividad
fisica; sin sintomas en el reposo pero que la actividad fisica
ordinaria puede causar palpitaciones, disnea, fatiga o angina.

Clase HI. pacientes con marcada limitacion de Ila
actividad fisica; habitualmente asintomaticos en reposo pero
que la actividad fisica menor les provoca la aparicion de

sintomas.



Clase IV: pacientes que no pueden llevar a cabo ningtn

tipo de actividad fisica; con sintomas adn en reposo.

El nimero de medicamentos que tomaba cada paciente
se registr6 con informacién proporcionada por el mismo

paciente, el médico fratante o los familiares.

La ablacion del nodo AV se realizé mediante ef uso de
radiofrecuencia a través de un catéter Marinr 7 Fr con Sistema
Atakr de Medfronic controtado por temperatura, por abordaje
venoso o arterial obteniendo después de la administracion,
ritmo de escape venfricular menor o igual a 40 latidos por

minuto.

El implante de MPD VVIR se realizé6 con la técnica

convencional, con generadores CPl 6 Medtronic los cuales se

2!



programaron inicialmente a una FC de 80 latidos por minuto

durante un minimo de tres meses.

El seguimiento se realizd durante 7 afios, se realiz6
ecocardiografia de control a los 3 meses y a un afio y si se

tenia la opcidn, cada afio durante el seguimiento.

Analisis Estadistico:

Se utilizé el programa SPSS, se realizaron pruebas de
tendencia central, posteriormente se utiliz6 la prueba de t para
dos grupos con diferentes varianzas y la prueba de P. La

significancia estadistica se establecio con P<0.05.

T YRSIS CON
7T A DE ORIGEN )
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RESULTADOS

LLa poblaciéon de estudio consisti6 de 140 pacientes; 65
hombres {45%), 75 mujeres (55%); los pacientes se dividieron
en dos grupos de acuerdo con la decision de su médico
tratante y la propia decisién de! paciente. En el primer grupo
se realizé ablacion del nodo AV y colocacion de MPD VVIR
para control de la FVM y en el segundo grupo se continué con

tratafﬁiento con FAA.

En el grupo de ablacion se incluyeron 25 hombres
(37.7%) y 45 mujeres {64.2%); con una media de edad de
69.4123.1 afios con un rango de 47 a 86 anos; la duraciéon
media de los sintomas fue de 5.9+3.8 afios (con un rango de 3
meses a 12 afios). Previo a la ablacién la mayoria de los
pacientes tomaban una media de 5.7+2.6 farmacos que en la

mayoria de los casos eran insuficientes para revertir la

23



sintomatologia. {a FEVI en este grupo era de 47+£16.3%; e

DSVI49.7+15.8 mm y el DDVI 67.4416.2 mm.

En el grupo de tratamiento con FAA, 40 hombres
(57.1%) y 30 mujeres (42.8%); con una media de edad de
72.3£28.7 afios, con un rango de 36 a 89 afios: Ia duracién de
los sintomas fue de 6.9+4.1 afics. LaF EVI promedio de| grupo
era 49+9.7%:; el DSV| 48.2+11.8 mm y el DDVI 63.9+12 9 mm.
Las caracteristicas de los pacientes en los dos grupos no

tuvieron diferencia significativa (Tabla 1).

El probedimiento de ablacién def nodo AV fue exitoso en
tedos los casos (100%) obteniéndose ritmo  de escape
ventricufar, no huba complicaciones tempranas o tardias. E|
78% de los casos se efectuaron por via venosa y el 22% fue g

fravés de via arteriai.

~ TESIS CON
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Ei implante de MPD tipo VIR se realizé mediante la
técnica convencional. Un paciente presenté neumotérax como
Gnica complicacién (1.4%) el cual se resolvio con colocacion de
sello pleural. Todos los marcapasos fueron programados a 80
latidos por minuto, éste tipo de programacion se mantuvoe por lo

menos durante 3 meses.

En el grupo de ablacién, los pacientes en clase IV, 70%
pasé a clase Il y 30% a clase lll. En el grupo de FAA, 30% de
los pacientes en clase Ill empeoraron a clase IV. Solo el 12%
de ios pécientes en clase [V en el grupo de FAA, mejoré a

clase lll. (Figura 1).

La FEVI mejord en el grupo de ablacion (47:16.3% a
53.4+12.1%) en cambio en el grupo de FAA la FEVI empeord

(49.6+1.7% vs 41.3+9.7%); para una P<0.04. (Figura 2).

TESIS CON
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En el grupo de ablacion el DSVI mejoré de 49.7+15.8
mm a 38.9£11.3 mm (P<0.007); al igual que el DDVI, 67.4+16.2
mm a 58.2+8.4 mm (P<0.002). En el grupo de FAA ei DSVI
empeoré de 462+11.8 mm a 50.7x14.5 mm y el DDVI de
63.9+12.9 mma 71.7£16.2 mm. (Figura 3 y Tabla 2).

Antes del procedimiento de ablacion los pacientes
tomaban una media de 5.7:2.6 medicamentos; al final del
seguimiento se documentd una media de 1.4+1.2
medicamentos (P<0.001). En el grupo de FAA estaban
fomando 6.2+1.3 medicamentos; al final del seguimiento fue de

7.122.9 medicamentos (P=ns). (Figura 4).

YESISCON
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CONCLUSIONES

La mejoria de la clase funcionai y la reduccion en el
tamafio del ventriculo izquierdo son resultado del controf de la
frecuencia cardiaca sobre la funcidn sistélica, diastélica, el
tiempo de llenado ventricular y el gasto cardiaco. El
incremento de la FEV! es secundario a la mejoria en los
tiempos de flenado diastélico del ventriculo izquierdo que
incrementa la mecéanica cardiaca y probablemente por
regresién de la cardiopatia inducida por taquicardia. En los
pacientes con FEVI normal no se observo beneficic al realizar
ablacion del nodo AV y colocacién de MPD. Al igual que en
otros reportes en la literatura se observé que el mantener una
frecuencia cardiaca irregular, a pesar de ser menor a 100
jatidos por minuto, es mas deleterea que mantener un ritmo
cardiaco regular ya que muchas terapias antiarritmicas pueden

mantener una frecuencia ventricular baja pero sin obtener

TESISCON | o
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ningln beneficio en la funcién ventricular. En punto a
considerar es que un buen porcentaje de los pacientes
sometidos a este tipo de procedimiento son portadores de
cardiopatia esfructural que es la que lleva a la muerte al

paciente.

Los pacientes con FA permanente con respuesta
ventricular alta, disfuncion y dilatacién ventricular, son los mas
beneficiados de la ablacién del nodo AV y colocacién de
marcapasos VVIR. Este procedimiento brinda al paciente
mejoria en su clase funcionai, incremento en la FEV] y
disminucién del tamafio del ventriculo izquierdo, ademaés de
que se disminuye la cantidad de medicamentos que utiliza a

largo plazo.

J
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Diametro Ventricular
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Figura 4. Nimero de medicamentos
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ABLACION CONTROL P
Sexo H 25 (37.7%) H4057.1%) | ns
M 45 (64.2%) | M 30 (42.8%) | ns
Edad 69.4 £ 231 723+297 ns
Sintom 59138 6.9+4.1 ns
as
FE % 47 +16.3 49+ 1.7 ns
psvi 487 £ 15.8 462+ 11.8 ns
mm
DDbVi 67.4+16.2 63.9+12.9 ns
mm
Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes
|
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Ablacién Farmacos

p
Pre Post Pre Post

FE% | 47+16.3 | 53.4+12 | 49+1.7 41.349. P<0.04
A 7

DSV | 49.7x15 | 38.9x11 | 46.2+11 50.7+1 F<0.007
mm 8 3 .8 45

DDVl | 67.4+16 | 58.2+9. | 639412 | 71.7+1 P<0.002
mm 2 4 8 6.2

Tabla 2. Resultados
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