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estudiados mediante ecocardiograma-doppler a los 60 minutos de lograr el ritmo
sinusal, y posteriormente de forma semanal el primer mes, con un seguimiento clinico

de 10 afios en que se valoro la presencia de ritmo sinusal a corto y largo plazo.

El estudio estadistico se realiz6 mediante SPSS para Windows version 6.1 *
(SPSS inc., EEUU.). Para las variables cualitativas se calcularon las respectivas
frecuencias absolutas y relativas. Para las cuantitativas se obtuvieron la media aritmética
con su correspondiente desviacion estandar. Las variables de atributo se compararon
mediante !a prueba de la chi2 o la prueba exacta de Fisher. En el caso de la “chi2” se
emplearia la correccion de Yates cuando existieran menos de 5 individuos en una celda.
Se emplearia la prueba exacta de Fisher en tablas 2x2 cuando uno de los valores
esperados era menor de 5 unidades o cuando el nimero total de casos era inferior a 30.
La comparacion de las variables cuantitativas se realz6 mediante la prueba de la T de
Student. Los cambios seriados de la onda A y onda E al seguimiento fueron comparados
mediante el andlisis de la varianza de las respectivas medidas. Se realizé tres analisis
multivariantes mediante regresion logistica, con la recuperacién mecanica auricular
efectiva y presencia de ritmo sinusal al mes de la reversién y a largo plazo (10 afios)
como respectivas variables cualitativas dependientes, se incluyeron en el anlisis
aquellas variabies de relevancia clinica y/o que alcanzaran significacién estadistica en el
estudio bivariante previo o una p de al menos 0.10. La curva de supervivencia
establecida para valorar la recidiva de la arritmia en el seguimiento se efectué siguiendo
el método de Kaplan-Meier. El grado de significacién estadistica utilizado en los

contrastes de hipotesis se estableci6 en una probabilidad del 5% (p<0.05). En base a una




diferencia porcentual, considerada relevante clinicamente, del 40% en la presencia de
disfuncién mecénica auricular entre ambos grupos de estudio, con un error o de 0.05 y
B de 0.10, se establece una muestra final de 34 por grupo.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES

La recuperacién mecanica se produjo en 69 pacientes de forma precoz y en la totalidad
de los casos a las 3 semanas. Los pacientes sometidos a cardioversion eléctrica
presentaron una menor proporcion de recuperacién mecanica auricular a los 60 minutos
tras la cardioversion respecto a la farmacologica (58 vs 11 pacientes), si bien el modo de
cardioversion no fue una variable independiente. Las diferencias entre ambos grupos se
debieron, por un lado, a que los casos revertidos eléctricamente tenian una maés
prolongada duracién de la arritmia (21.4+15.7 vs 8.34%10.5 dias), y dimensiones
auriculares mayores (4.42+0.44 vs 3.63x1 cm), variables independientes en el estudio
multivariante para la presencia de disfuncién mecanica precoz (OR 1.5 y 2.1
respectivamente).

En el primer mes recidivaron un total de 26 casos. Como factores independientes para
el mantenimiento del ritmo sinusal en ese periodo se obtuvieron la AT dilatada (OR
0.07) y la recuperacion precoz de funcién auricular (OR 4.05). Tras un seguimiento de
10 afios, no se han observado episodios embolicos. A los 10 afios mantenian el ritmo
sinusal 50 pacientes, siendo factores independientes responsables del control del ritmo
a largo plazo la edad (OR 0.4), ausencia de cardiopatia (OR 2.1) y dilatacién auricular

(OR 0.05).




RESUMEN (en Ingiés)

ATRIAL STUNNING AND CARDIOVERSION IN THE ATRIAL FIBRILLATION

INTRODUCTION AND JUSTIFICATION

Atrial fibrillation is the most common sustained arrhythmia in clinical practice. One of
its major complications is the presence of embolics events sometimes associated with
attempts to reverse the arrhythmia. Cardioversion causes a transient mechanical
dysfunction that can lead to these events appear after several weeks of the procedure.
This study was proposed because diversity of opinions were given about whether this
dysfunction is different depending on the method used to achieve the cardioversion.

MATERIAL AND METHODS:

This is a longitudinal, prospective, non-randomized study. 105 consecutive patients
undergoing effective cardioversion were included, 80 were male (76%) and 25 women
(24%), with an age ranging between 19 and 75 years, mean 54.7 + 13. Patients were
divided into two groups, one with pharmacological reversion with amiodarone (71) and
the other one, with electrical cardioversion (34). Patients were studied using Doppler
echocardiography at 60 minutes of achieving sinus rhythm; after this measurement,
controls were done every week during the first month, with a clinical follow-up of 10

years in which the presence of sinus rhythm was evaluated.

Statistical analysis was performed using SPSS for Windows version 6.1 R (SPSS inc.,

USA). For qualitative variables absolute and relative frequencies were calculated. For




quantitative variables was used the average with corresponding standard deviation.
Attribute variables were compared using the chi2 test or Fisher's exact test. In the case
of the "chi2" Yates correction would be used when there were less than § individuals in
a cell. Fisher's exact test for 2x2 tables would be used when one of the expected values
was less than 5 units or when the total number of cases were less than 30. The
comparison of quantitative variables was enhanced by the T test of Student. Serial
changes of the A wave and E wave were compared by analysis of variance of the
respective measurements. Three multivariate analysis were performed using logistic
regression, with effective mechanical recovery of the atrium and the presence of sinusal
rhythm during the first month and long-term (10 years) after performing the reversion as
dependent variables; in this analysis was included the variables of clinical relevance and
{ or the ones that reached statistical significance in the bivariate previous study or of at
least 0.10 ( p). The survival curve established to assess the recurrence of arrhythmia in
follow-up was performed by the method of Kaplan-Meier. The level of statistical
significance used in tests of significance was set at a probability of 5% (p <0.05). Based
on a percentage difference considered clinically relevant, 40% in the presence of atrial
mechanical dysfunction between the two study groups with an error 0.05 (&) and 0.10

(B), a final sample of 34 per group is established.
RESULTS AND CONCLUSIONS

The mechanical recovery occurred really soon in 69 patients although in all cases after 3
weeks. Patients undergoing electrical cardioversion had a lower proportion of atrial
mechanical recovery at 60 minutes after cardioversion regarding drug (58 vs 11

patients), although the mode of cardioversion was not an independent variable.
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Differences between groups were because of two main reasons; on the one hand, due to
electrically reversed cases had a longer duration of arrhythmia (21.4 = 15.7 vs 105 £
8.34 days), and on the other hand because of the higher dimensional atrium (4.42 + 0.44
vs 3.63 + 1 cm ), independent variables in the multivariate analysis for the presence of

early mechanical dysfunction (OR 1.5 and 2.1 respectively)

During the first month there was a recurrence of 26 cases. Dilated left atrium (OR 0.07)
and early recovery of atrial function (OR 4.05) were independent factors for the
maintenance of sinus rhythm in that period. After following-up during 10 years, there
has been no embolic events. After 10 years, 50 patients were maintaining sinus rhythm,
having as independent factors of long-term rhythm control: age (OR 0.4), absence of

structural heart disease (OR 2.1) and atrial dilatation (OR 0.05).
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Introduccion

1.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mantenida mas frecuente en la
practica clinica y se caracteriza por una ausencia de la actividad mecénica efectiva
auricular asi como por una respuesta ventricular irregular, habitualmente rapida. Fue
descrita a nivel experimental por VULPIAN en 1884, aunque no fue hasta 1909 cuando
LEWIS la observo por primera vez en humanos'?. Desde un punto de vista clinico se
reconocen distintas formas de presentacién, existiendo una falta de acuerdo en la
literatura respecto a la terminologia empleada en funcién del tiempo de evolucion de la
arritmia. La Sociedad Espaifiola de Cardiologia ha publicado sucesivas guias de Practica

Clinica en arritmias cardiacas®, estableciendo los siguientes tipos:

a} A de reciente comienzo: el paciente se presenta con una arritmia de duracién
inferior a 2 dias.

b) FA paroxistica: la arritmia, de corta evolucién (< 48 horas), ha remitido
espontaneamente o0 mediante cardioversion.

c) FA persistente: la duracion es superior a 2 dias y su terminacién suele requerir
cardioversion eléctrica.

d) FA permanente o crénica: se define cuando falla el intento de recuperar el

ritmo sinusal oaquel no se considera factible.

El término F4 aislada fue acufiado ya hace 46 afios por EVANS * (1954) para
expresar la ausencia de evidencia clinica de enfermedad cardiaca. Posteriormente, Ia
definicién y consiguiente prevalencia han sufrido variaciones segin los estudios

analizados que se realizaron posteriormente. Asi, en el estudio de FRAMINGHAM®
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(1985) se incluye bajo este término la ausencia de enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca, valvulopatia o cardiopatia hipertensiva; del grupo total de sujetos que
desarroflaban FA, un 11% tenian FA aislada en funcién de estos criterios. Por el
contrario, en otro estudio realizado en la MAYO CLINIC® (1987) el término de FA
aislada excluia a mayores de 60 afios, hipertensos, diabéticos, y a pacientes con
cardiopatia isquémica, valvulopatias, insuficiencia cardiaca, miocardiopatia,
cardiomegalia en la radiografia de térax, EPOC, hipertiroidismo, enfermedad no
cardiaca que acorte la supervivencia y FA en relacién con traumatismos, cirugia o
enfermedad médica aguda. Representa un concepto més restrictivo y sélo un 2,7% de

dichas taquiarritmias cumplian estos criterios.

La fibrilacién auricular es una arritmia frecuente cuya prevalencia se incrementa
con la edad. En la revisién de los principales estudios epidemiolégicos publicados
realizada por FEINBERG et al’ (1995) se ha observado cémo la frecuencia de FA est4

relacionada con la edad (Figura 1.1) *!!

. Asi, se ha visto que aparece en un 2,3% de los
mayores de 40 afios y en un 5,9% de los que superan los 65 afios. La edad media de los
individuos con FA es aproximadamente de 75 afios. La mayoria de los casos (84%)

inciden en la poblacién mayor de 65 afios’. Asi, podemos concluir que la FA es una

patologia frecuente en el anciano, con las implicaciones terapéuticas que esto conlleva.

En lo referente al sexo se ha descrito que la FA es més prevalente en varones,
pero dado el predominio del sexo femenino en la poblacién mayor de 65 afios se
observa que, globalmente, el nimero total de mujeres y varones con dicha

taquiarritmia es semejante.
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40-50 50-60 60-70 70-80 > 80
Edad (afios)

OFramingham {8) QW. Australia (8) ORochester (10) OC. Health (11)

Figura 1.1. Prevalencia de la FA segiin la edad en diversos estudios.

Los estudios de incidencia muestran también de forma evidente un aumento con
la edad. En el estudio FRAMINGHAM'? (1994), tras un seguimiento de 38 afios, la
incidencia, seglin grupos de edades, va desde 5 casos/2000 pacientes-afio (55-64 afios)
hasta los 65 casos/2000 pacientes-afio (85-94 afios). En nifios esta arritmia es
extraordinariamente rara y cuando aparece casi siempre es por la existencia de una
cardiopatia congénita, principalmente comunicacién interauricular, enfermedad de

Ebstein o transposicién de grandes vasos.

El estudio de las diversas entidades clinicas que pueden verse asociadas a la
aparicién de la arritmia es importante no s6lo porque pueden ser la causa subyacente del
trastorno del ritmo, si no por que en si mismas pueden verse complicadas en su

evolucion por la aparicion de éste.
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Enfermedad Prev. de Enf. (%)  Prev. de FA (%)
E. valvular reumética 20-30 20
E. Coronaria 50-60 1
Hipertensién 40-60 5-10
Pericarditis <1 1
Mioc. Dilatada <1 20
Mioc. Hipertréfica <1 10
Alcohol <1 40
Tras bypass coronario <5 30-40
E. del seno, WPW <5 <5
Embolismo pulmonar <5 3
Hipertircidismo 25 20-30

Tabla 1.1. Prevalencia de la FA en diversas patologias asociadas',

En la tabla precedente, basada en la revisién clasica realizada por ALBERS et
al'® (1991) se resume la prevalencia de las diversas entidades nosologicas asociadas con
fibrilacién auricular. Como podemos observar las patologias encontradas con mas
frecuencia son la hipertension arterial sistémica y la cardiopatia isquémica, 1o cual es
debido, en gran parte, a la alta prevalencia de estas enfermedades en la poblaciéon
general; en cambio, la prevalencia de FA en estas dos entidades es relativamente baja.
Por otro lado las valvulopatias son otra causa frecuente de FA, aunque su importancia
va descendiendo al hacerlo asi la enfermedad reumatica. En dicho trabajo la fibrilacién

auricular atslada aparece en el 10% de los pacientes.
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Desde un punto de vista epidemiolégico es interesante el estudio de los factores
de riesgo, precursores o predisponentes para la aparicion de FA. Datos del estudio
FRAMINGHAM' (1982), con seguimiento bianual de mas de 5.000 sujetos durante 22
afios, muestran que la FA pgeneralmente sigue a la aparicién de alguna enfermedad
cardiovascular. La insuficiencia cardiaca y la cardiopatia reumatica eran los factores con
mayor poder predictivo con riesgo relativo mayor de 6. La cardiopatia hipertensiva era
el antecedente patologico mas frecuente (aparecia en la mitad de los pacientes con dicha
arritmia), principalmente debido a su alta frecuencia en la poblacién general (un tercio
de los controles), y proporcionaba un riesgo relativo de 2. En el mismo estudio’?, el
seguimiento a los 38 afios muestra que los predictores independientes para el desarrollo
de FA son la edad, el sexo masculino, la diabetes, la hipertensién arterial, la
insuficiencia cardiaca y la valvulopatia. El infarto agudo de miocardio se asociaba a
mayor riesgo solo en varones. Por tanto, factores de riesgo cardiovascular (hipertension
y diabetes) y anomalias cardiacas estructurales (insuficiencia cardiaca y valvulopatia)
son los oprincipales factores de riesgo para el desarrolio de FA. El
CARDIOVASCULAR HEALTH STUDY ! (1990) estudia a mas de 5.000 sujetos
mayores de 64 afios y llega a conclusiones muy parecidas; la taquiarritmia se asociaba

de forma independiente con la edad, hipertensién, insuficiencia cardfaca y valvulopatia.

En la valvulopatia reumdtica se han descrito como factores de riesgo
independientes , la edad y el tamafio de la auricula izquierda!* El hipertiroidismo
subclinico es también un factor a tener en cuenta sobre todo en pacientes de 60 o mis
afios, sin otras anomalias aparentes'> También se han descrito factores de riesgo
ecocardiograficos para el desarrollo de FA. En el estudio de FRAMINGHAM'® (1994),

realizando un analisis multivariado ajustado para los factores de riesgo clinicos antes
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comentados, el tamafio de la auricula izquierda, la fraccion de eyeccidn y la hipertrofia
ventricular izquierda eran predictores de riesgo independiente. El riesgo acumulativo a
los 8 afios ajustado para la edad, segin los factores de riesgo ecocardiograficos, era del
3,7% (sin factores de riesgo ecocardiograficos), del 7,3% (un factor) vy del 17% (dos o

tres factores de riesgo).

El riesgo de ictus aumenta de forma independiente en los pacientes con FA, con

cifras que van de 2 a 7 veces mas®!’

, € incluso 15-20 veces mayor en los pacientes con
valvulopatia reumitica'® = El estudio FRAMINGHAM® (1991) muestra que la FA va
aumentando su importancia como factor de riesgo para sufrir un accidente

cerebrovascular con la edad; asi, el riesgo atribuible a la FA pasaba del 1,5% en la

década de los 50 afios al 23,5% en la década de los 80 afios.

En los 0ltimos afios ha avanzado mucho nuestro conocimiento del riesgo de ictus
en los pacientes con FA no valvular. En la recopilacién de cinco ensayos clinicos
aleatorizados de intervencion'®, la incidencia annal de ictus en los pacientes con FA no
valvular era del 4,5%. Pero no todos los pacientes tienen igual riesgo. El analisis
conjunto de los datos de estos cinco estudios encuentra como factores de riesgo
predictores la edad, la hipertension arterial, el antecedente de ictus previo, la diabetes,
la existencia de cardiopatia isquémica o de insuficiencia cardiaca asi como la presencia
de estenosis mitral o de protesis valvular cardiaca. El estudio SPAF (Stroke Prevention
in Atrial Fibrillation) ™ publicado en 1992, también ha identificado unas variables
ecocardiograficas predictoras de tromboembolismo arterial en la FA no reumética que
son el crecimiento de la auricula izquierda y la disfuncion ventricular izquierda. Estos

predictores mejoran la estratificacién de riesgo obtenida a partir de sélo criterios
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clinicos. Por todo ello, en pacientes que presentan dichas caracteristicas clinicas y/o

ecocardiograficas se recomienda anticoagulacion como profilaxis de tromboembolismo.

En lo referente a la mortalidad, diversos estudios han mostrado un aumento de la
misma en la FA. En el mismo estudio de FRAMINGHAM! (1982); el desarrollo de esta
arritmia multiplicaba por dos la mortalidad total y la mortalidad cardiovascular.
BENJAMIN EJ et al (1995), investigadores de dicho estudio ?', han comunicado
posteriormente como predictores de mortalidad en sujetos con FA la edad, sexo
masculino, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, valvulopatia, ictus (incluye

accidentes isquémicos transitorios) v tabaco.

Dos estudios han analizado en profundidad el prondstico de la fibrilacion
auricular aislada. En el estudio FRAMINGHAM’ (1985) ésta se observé en el 11% de
los casos, no presentando un incremento de insuficiencia cardiaca ni de accidentes
coronarios, pero si un mayor riesgo de ictus (28% frente al 7% tras un seguimiento
medio de 10,9 afios). Por otro lado, en el estudio de la MAYQ CLINICS (1987) dicha
forma de arritmia se defini6 de diferente forma como comentamos previamente, y
representando un 2,7% del total, conlleva una supervivencia actuarial a los 15 afios era
del 94% y una incidencia de ictus de sélo el 1,3%. Los distintos resultados de estos dos
estudios se pueden atribuir a la distinta definicion del término. Asi, en el primero, la
edad era mayor, un 31% eran hipertensos y en el seguimiento un 85% mostraron
cardiopatia clinicamente evidente. A modo de conclusién, podemos afirmar que puesto
que el riesgo de ictus se puede estratificar segun una serie de factores de riesgo bien
conocidos podemos decir que el manejo de la FA se debe hacer en funcion de estos

factores de riesgo. Asi, sabemos que ante la ausencia de factores de riesgo (hipertension,
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diabetes, ictus, insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica) tiene una incidencia
anual de ictus del 1,5%, y que varia con la edad: nula en menores de 60 afios, el 1,6% en

la década de los 60, el 2,1% en la década de los 70 y el 3% a partir de los 80 afios.

1.2 ELECTROFISIOLOGIA. FISIOPATOLOGIA.

La fibrilacion auricular se caracteriza desde el punto de vista eléctrico por la
presencia de una actividad auricular desorganizada. Clasicamente se han utilizado dos
teorias para explicar esta aparente actividad eléctrica cadtica. Por un lado, la presencia
de un foco Unico que emitiria impulsos eléctricos de forma muy rdpida que se
conducirian al resto de la auricula en lo que se ha llamado la conduccion fibrilatoria.
Por otro lado, se ha desarrollado la teoria de los multiples frentes de onda que
recorrerian de forma aleatoria el miocardio auricular dependiendo del tejido que hubiera
recuperado la excitabilidad. En ambos casos la activacién auricular se haria de forma
irregular; sin embargo, en el primer caso la fibrilacion dependeria de Ia actividad
ectopica repetitiva de un solo grupo de células, y en el segundo todo el miocardio

auricular estaria involucrado en el inicio y mantenimiento de la fibrilacion.

Los estudios con cartografia en modelos experimentales de fibrilacion auricular
y en humanos han sido fundamentales para la comprension del mecanismo
fisiopatologico de esta arritmia y han demostrado que la mayoria de fibrilaciones

auriculares persistentes son debidas a la presencia de multiples frentes de onda.

WEST et a** (1962) describieron que una masa critica de tejido es necesaria

para que la fibrilaciébn auricular sea estable. Este fenomeno explica por qué los
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corazones de animales relativamente pequefios como la rata, el conejo y el gato tienden
a recuperarse espontineamenie de episodios inducidos de fibrilacién auricular o
ventricular . Asimismo, ha sido demostrado que la fibrilacién auricular tiende a
perpetuarse con la estimulacion vagal con acetilcolina (uno de cuyos efectos es el
acortamiento del periodo refractario auricular), mientras que la administracién de

vagoliticos (atropina) tiende a disminuir la duracién de la misma®*

La teoria de los mmiltiples frentes de onda fue inicialmente sugerida hace
bastantes afios por MOE et al*® (1962). Segln esta teoria, la fibrilacién auricular se
mantiene debido a la presencia simultanea de un cierto nimero de frentes de onda que
se propagan de forma aleatoria por el miocardio auricular. Estos frentes de onda
circulan mas o menos rapidamente dependiendo del periodo refractario del tejido que
encuentran a su paso. La persistencia de la fibrilacién depende del nimero de ondas
presente en cada momento. A mayor nimero de ondas, menor es la posibilidad de que
todas ellas desaparezcan y, por tanto, que el episodio de fibrilacién termine
espontineamente. ALLESSIE et al 25(1977) verificaron de forma experimental esta
teoria al mapear la actividad eléctrica durante episodios de fibrilacién auricular en
corazones aislados de perro, y posteriormente estudiaron las auriculas de pacientes en
fibrilacién auricular sometidos a cirugia cardiaca. Los estudios experimentales de este
mismo grupo permitieron desarrollar dos teorias fundamentales para la comprension de
las arritmias auriculares, por un lado la teoria de la reentrada funcional (leading-circle
reeniry) y, por otro lado, la teoria de la longitud de onda (wave-length concept) como

determinante de la inducibilidad y persistencia de la fibrilacién auricular*®*’
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En 1977, ALLESSIE et al®® demostraron que en tejido auricular aislado de
conejo existia la posibilidad de inducir arritmias sostenidas debidas a un mecanismo de
reentrada funcional. A diferencia de la reentrada clasica descrita por MAYER& MINES
en donde el impulso se propaga alrededor de un circuito anatémicamente determinado,
en la reentrada funcional el ipulso se propaga en una zona de tejido sano, sin obstaculo
anatomico. El determinante del tiempo de revolucion en la reentrada anatémica depende
bésicamente del tamafio del circuito, mientras que en la reentrada funcional depende de
las propias caracteristicas electrofisiolégicas (periodo refractario y velocidad de
conduccién) del tejido involucrado en la reentrada. Sin embargo, para que una reentrada
funcional se produzca son necesarias una serie de condiciones como son la
heterogeneidad electrofisiologica y la dispersion de periodos refractarios y velocidades
de conduccion. La propagacién del impulso eléctrico sigue una distribu-cion
anisotrépica en el miocardio auricular y ventricular®; esta distribucién anisotrépica
significa que la velocidad de conduccién es distinta segiin la direccién del impulso
eléctrico en relacién con la direccion de las fibras miocérdicas. Cuando el impulso se
propaga en el mismo sentido que las fibras miocéardicas (propagacién longitudinal), la
velocidad de conduccion es unas tres veces superior a cuando el impulso se propaga en
direccion perpendicular a la fibras miocardicas (propagaciéon transversal). Esta
distribucién anisotropica desempefia sin duda un papel importante en el inicio y
perpetuacion de la reentrada funcional. Para que se produzca una reentrada debe existir
un bloqueo unidireccional en la propagacién del impulso eléctrico y una velocidad de
conduccion alrededor del area de bloqueo lo suficientemente lenta como para que el
impulso llegue a la zona proximal al bloquec una vez las fibras miocardicas hayan
recuperado nuevamente la excitabilidad. Estos dos requisitos pueden darse en el

miocardio enfermo, en el cual la presencia de anomalias estructurales (la mas clasica
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seria la presencia de una zona infartada), provocaria la posibilidad de una reentrada
anatomica. En el miocardio sano, las condiciones para que aparezca una reentrada
pueden darse si existe una cierta dispersion espacial en los periodos refractarios que
permitird que el impulso se bloguee en una direccién pero no en la otra. Asimismo, las
propiedades anisotropicas del miocardio permitiran que el impuiso llegue a la zona
proximal al bloqueo con el retardo suficiente para que se reexciten de nuevo estas

fibras.

En la fibrilacién auricular habria un amplio espectro de mecanismos de
reentrada. Por un lado, en los pacientes jovenes sin anomalia estructural, el mecanismo
bésico de la arritmia seria una reentrada funcional pura. En el otro extremo tendriamos a
los pacientes con patologia de base importante como, por ejemplo, los pacientes con
valvulopatia mitral y gran dilataciéon auricular, en donde las anomalias estructurales
desempefiarian un papel preponderante en el mantenimiento de la fibrilacién. En medio
habria un amplio grupo de pacientes con anomalias ultraestructurales favorecedoras de
la reentrada pero con gran componente funcional. Se sospecha que la persistencia de la
fibrilacion auricular provoca cambios estructurales minimos que a su vez mantienen la
arritmia. Por ello, cuanto mayor es la duracion de la arritmia, menor es la posibilidad

de una conversioén espontanea.

Figura 1.2, Representacion csquematica de la
FA por reestrada multiple,
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La longitud de onda (LO) del impulso eléctrico ha sido definida como el
producto de la velocidad de conduccién (VC) por el periodo refractario (PER), lo que se
representaria por la formula LO = VC x PR. Si la longitud de onda es larga, una gran
drea de bloqueo serd necesaria para que se produzca la reentrada. Por otra parte, si la
iongitud de onda es corta, una pequefia drea de bloqueo sera suficiente para que se
produzca la reentrada. Debido a que son necesarios un minimo de frentes de onda
simultineos para que la fibrilacién se perpetie, la longitud de onda influye de manera
importante en la estabilidad de la fibrilacién auricular. Si la longitud de onda es larga,
cabran pocos frentes de onda simultdneos en una masa auricular determinada y, por

tanto, la fibrilacién tendera a acabar espontineamente.

Si la longitud de onda es corta, habra la posibilidad de que un gran nimero de
frentes de onda circulen simultineamente en la misma masa auricular y la fibrilacion
sera estable. Cuanto mayor sea la superficie de!l tejido auricular, a igual longitud de
onda, mas frentes de onda pueden circular simultaneamente. Es por ello que en
auriculas dilatadas, la fibrilacion auricular tiende a perpetuarse mas que en auriculas de
menor tamafio. Asimismo, en animales pequefios, la fibrilacién auricular tiende a
terminar espontdneamente. Nuevamente, el grupo de ALLESSIE (1986) desarrollé un
modelo experimental en el perro para estudiar como influia el cambio en la longitud de
onda en la inducibilidad y persistencia de la fibrilacién auricular”. En este estudio,
estos autores demostraron que el mejor parimetro que definia la inducibilidad de la
fibrilacion era la longitud de onda. Farmacos que prolongaban el periodo refractario
pero disminuian la velocidad de conduccién como la propafenona tenian un efecto nulo
sobre la longitud de onda y, por tanto, sobre la inducibilidad de la fibrilacién. Farmacos

que prolongaban el periodo refractario sin modificar la velocidad de conduccién, como
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el D-sotalol, prolongaban de forma importante la longitud de onda y prevenian la

aparicion de fibrilacion auricular,

Por tanto, y a manera de conclusion final, podemos decir que la fibrilacién
auricular se caracteriza por una actividad eléctrica desorganizada debido a la presencia
de mltiples circuitos de reentrada, fundamentalmente funcionales, circulando
simultdneamente en el tejido auricular y su persistencia depende de la presencia de un
nimero suficiente de ondas de excitacion, lo cual, a su vez viene determinado por la

longitud de onda del impulso eléctrico.

La descripcién de una base genética para la fibrilacién auricular familiar™ abre
un nuevo angulo en la investigacion de alcance incalculable. Es posible que cambios en
las conexinas (proteinas de las uniones intercelulares) desempefien un papel en la
alteracion de la activacién o que se pueda llegar a establecer relaciones moleculares
entre activacion alterada y expresién de canales idnicos de la membrana. Asi se podrian
llegar a definir las bases genéticas para una predisposicidn especial a sufrir unos u otros

mecanismos de arritmia o un distinto efecto de los farmacos antiarritmicos.

La fisiopatologia de la fibrilacién auricular va a depender fundamentalmente de
la pérdida de la contraccion auricular y de la presencia y tipo de cardiopatia asociada.
Dividiremos las consecuencias fisiopatologicas en dos grandes grupos, unas
hemodinamicas y otras tromboembélicas, las cuales van a determinar la presentacién

clinica de la arritmia.
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A. Consecuencias Hemodindmicas

La FA provoca la pérdida de la actividad mecanica auricular y, generalmente,
una marcada aceleracion de la frecuencia ventricular, que ademés se hace irregular. De
estos cambios se derivan sus consecuencias hemodinimicas (Tabla 3.1), que

analizaremos seguidamente.

T R Db o R P T R S TR TR T RO
o Pérdida de la contraccion auricular

e Aumento de la frecuencia cardiaca

¢ Reduccién de la reserva coronaria

¢ Disfuncién ventricular por taquicardia
e Irregularidad de los ciclos cardiacos

Tabla 1.2, Consecuencias hemodinamicas de la FA.

1. Pérdida de la contraccion auricular

Supone la pérdida del 15-25% del volumen telediastdlico en corazones
sanos, produciendo una caida del gasto cardiaco de un 5-15% en reposo *°. Sin
embargo, en corazones enfermos, especialmente aquellos con distensibilidad
disminuida, la contribucidn de la auricula al llenado ventricular es mucho mayor,

pudiendo causar su pérdida una disminucién del gasto cardiaco hasta un 40%"".

2. Aumento de la frecuencia cardiaca

Es otro de los determinantes fundamentales de las alteraciones
fisiopatoldgicas. En pacientes en FA con frecuencia ventricular espontaneamente
normal, debida a depresion de la conduccién auriculo-ventricular, no es
infrecuente que la arritmia sea asintomatica. Por el contrario, la taquicardia

acorta el tiempo de llenado diastdlico, dificultando aGn mas el llenado
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ventricular. El aumento de la frecuencia cardiaca, cuando supera cierto dintel en
corazones sanos, 0 en presencia de cardiopatia a menores frecuencias, puede
conducir a una elevacién de la presién auricular izquierda y una caida del gasto

cardiaco, conduciendo respectivamente a insuficiencia cardiaca o hipotension®>.

3. Reduccion de la reserva coronaria

La disminucién de la reserva coronaria puede precipitar isquemia
miocérdica®, al aumentar el consumo miocirdico de oy_:igeno (en relacion
directa con la taquicardia) y reducirse la duracion de la diastole, tiempo en el
que ocurre la mayor parte del flujo coronario. La reduccién del flujo coronario
puede llegar a un 40%, jugando un papel adicional la vasoconstriccion coronaria

mediada por activacién de los receptores adrenérgicos **

4. Disfuncion ventricular por taquicardia

La denominada por algunos autores “taquimiocardiopatia” es una
complicacién de la FA reconocida en los dltimos afios. La taquicardia mantenida
durante periodos prolongados lleva a una depresion de la funci6n sistélica y
diastolica, con dilatacion ventricular izquierda®, que son reversibles al
restablecer el ritmo sinusal o controlar la frecuencia ventricular’®>%. Entre los
posibles mecanismos se han invocado la deplecion de fosfatos de alta energia, la
disminucién cronica de la reserva coronaria y una alteracién de la arquitectura

de las miofibrillas 3°

5. Irregularidad de los ciclos cardiacos
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La existencia de unos ciclos cardiacos irregulares puede iener efectos
deletéreos. El escaso lenado ventricular en distoles cortas produce sistoles
ineficaces, que no llegan a abrir las valvulas sigmoideas. Esta deficiencia puede
no completarse completamente por el mejor llenado de las'diastoles mas largas,
especialmente si la funcidn sistélica se encuentra previamente deprimida. Por
otro lado, la irregularidad de los ciclos puede producir grados variables de

regurgitacién auriculo-ventricular>®

La presencia de cardiopatia es de gran importancia en la repercusion clinica de la
arritmia. En pacientes sin enfermedad cardiaca subyacente suele ser bien tolerada,
pudiendo disminuir ésta en corazones seniles por la disfuncién diastdlica asociada al
envejecimiento. Son especialmente mal toleradas aguellas cardiopatias asociadas a
hipertrofia ventricular (estenosis adrtica, miocardiopatia hipertrofica, hipertension
arterial sistémica), en el que el llenado auricular se hace dependiente de Ia contribucién
activa auricular, por lo que al perderse ésta se puede desencadenar hipotension e
insuficiencia cardiaca. En pacientes con enfermedad coronaria, la FA rapida puede
conducir a isquemia miocardica en forma de angina inestable o infarto. Es clasica la

mala tolerancia en caso de estenosis mitrales, por aumento del gradiente transvalvular.

B. Consecuencias Tromboembdlicas

Los fenémenos tromboembdlicos son una caracteristica importante del curso
clinico de la FA tanto reumatica como no reumatica. Es frecuente encontrar trombos
intracavitarios, sobre todo a nivel de la orejuela o en el propio cuerpo auricular
izquierdo, que pueden posteriormente embolizar. Constituidos por trombos rojos, su

aparicion se relaciona con la ausencia de contraccién de auricula y orejuela izquierdas,
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junto con cambios en el funcionalismo de las plaquetas y sistema de coagulacién que,

inducidos por la arritmia, han sido recientemente descritos por SOHARA et al*® (1997).

Figura 1.3. Tmagen ecocardiografica de
trombo dentro de ta auricula izquierda.

La presencia de cardiopatia, junto a la edad avanzada, son dos factores que
clasicamente se han descrito como predictores para el posterior tromboembolismo.
Recientemente, LEVY et al*' (1998) consideran como factores predisponentes el
antecedente de accidente vascular cerebral, historia de hipertension arterial sistémica,
edad superior a 65 afios, infarto de miocardio previo, diabetes mellitus, disfuncion
ventricular izquierda y/o insuficiencia cardiaca, dilatacion auricular izquierda (> 50
mm), trombo auricular izquierdo o disfuncion mecénica de dicha cavidad, vy

valvulopatia reumatica.
Las manifestaciones clinicas de la FA son variadas, se basan en los mecanismos

fisiopatolégicos antes resefiados, y son influidos por la presencia de cardiopatia. Se

resumen en la siguiénte tabla (Tabla 1.4).
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RN T R T A O i T P RO L S

Asintomatica
Palpitaciones
Sincope y mareo

Opresidn precordial

Insuficiencia cardiaca

Shock cardiogénico

Embolismo sistémico

Muerte subita (Wolf-Parkinsorn-White)

e & & & & & »

Tabla 1.4. Manifestaciones clinicas de la FA

En ocasiones, sobre todo en ausencia de enfermedad cardiaca, la arritmia puede
cursar de forma silente. Las palpitaciones son el sintoma més frecuente, ya sea aislado o
acompafiado de otros mis incapacitantes, y suele ser el (inico sintoma en las formas
paroxisticas. El sincope es més frecuente en ancianos o en presencia de cardiopatia que
potencien las alteraciones hemodinimicas de la arritmia, sobre todo en el caso de la
estenosis aodrtica y miocardiopatia hipertrofica. En otras ocasiones, el paciente sufre
mareos o cuadros presincopales, fundamentalmente en ancianos y cardidpatas severos.
La insuficiencia cardiaca suele aparecer en el contexto de valvulopatias,
miocardiopatias, cardiopatia hipertensiva o coronaria, o edad avanzada. La presentacion
puede ser aguda, incluso con un cuadro de shock cardiogénico que haga necesario una
cardioversion urgente, o progresiva a lo largo de dias o semanas. La angina inestable,
progresiva, a minimos esfuerzo o de reposo, es una presentacién frecuente en pacientes
coronarios, incluso en ausencia de progresion de las estenosis coronarias. La
embolizacion de un trombo auricular previo es el principal determinante de la
morbimortalidad de la arritmia, representando a veces la manifestacién inicial de la
misma, tanto en las formas paroxisticas como en las cronicas de la FA, ya sea de forma

espontanea o asociada a cardioversién de la arritmia. En el estudio FRAMINGHAM *
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(1983) los pacientes con FA cronica tienen una incidencia de embolizacion clinicamente
evidente de 5% por afio. El riesgo emboligeno se multiplica por 5.6 en la FA no
reumatica y por 17.5 en la reumdtica. El riesgo de embolizacién no es uniforme en todos
los pacientes con FA, habiéndose descrito, en los diversos estudios publicados al

respecto, una serie de factores de riesgo clinicos y ecocardiograficos (Tabla 1.5)*.

T - B S I B o T e g e g g ¥

Embolismo previo
Edad avanzada (> 65 afios)
Hipertension arterial
Disfuncién sistolica ventricular
Insuficiencia cardiaca
Valvulopatia reumatica
Evidencia de trombo (Eco)
Ecocontraste espontianeo
Dilatacién auricular izquierda é

® ® & & & O ¢ & 0

Tabla 1.5. Factores de riesgo de tromboembolismo en FA

En ocasiones, el cuadro es muy claro como cuando hay déficit neuroldgico
estable o una obstruccién arterial de miembros, pero en otros casos es mas dificil de
sospechar. Un escotoma o una amaurosis transitoria, un vértigo por isquemia vértebro-
bastlar o una disartria pueden ser manifestaciones neurologicas de un tromboembolismo
previo. Las embolias viscerales suelen ser de dificil deteccion, y puede traducirse por un
dolor abdominal por isquemia intestinal, hematuria aislada por afectacién renal o

incluso infarto agudo de miocardio.

Figura 1.4. Trombo en orejuela izquierda.
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La existencia de una cardiopatia de base es lo que configurara la severidad del
cuadro clinico. Asi, en ventriculos hipertrofiados con distensibilidad reducida la
combinacién de la pérdida de la contraccién auricular al llenado ventricular y la
disminucion del tiempo de diastole ventricular, puede producir una importante
inestabilidad hemodindmica, sincope o insuficiencia cardiaca. En pacientes con
estenosis mitral severa no es infrecuente que una caida en fibrilacién auricular provoque
un edema agudo de pulmdn. Cuando la respuesta ventricular es muy rapida como ocurre
en pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) o en aquellos con nodo
hiperconductor, esta arritmia puede degenerar en parada cardiaca por fibrilacién
ventricular. Esto es una causa reconocida de muerte sibita en pacientes con

preexcitacion.

El diagnéstico definitivo se estable por el electrocardiograma de superficie. En
éste, la actividad auricular es sustituida por miiltiples ondas F de amplitud y morfologia
variables, con frecuencias que oscilan entre 400 y 700 latidos/minuto. La amplitud de
las ondas F varia en cada paciente dependiendo de la duracién de la arritmia,
proximidad de los electrodos a la auricula y grado de fibrosis auricular. La respuesta
ventricular durante la FA es irregular (debido a grados diferentes de penetracion de las
ondas F en el nodo aurfculo-ventricular) y habitualmente rapida, dependiendo esto
Gltimo principalmente de las propiedades intrinsecas del nodo AV, influencias
autonomicas o farmacolégicas y la edad. Normalmente ta morfologia del complejo QRS
suele ser igual a la del ritmo sinusal, estrecho o ancho en caso de bloqueo de rama
previo. No es infrecuente la presencia de bloqueo de rama funcional, mediado por una
elevada frecuencia cardiaca media que produce la llegada del estimulo a una zona dei

Hiss-Purkinje ain en periodo refractario, ajustindose a la ley de ASHMAN, Cuando la
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fibrilacion auricular aparece en el seno de un sindrome de WPW se caracteriza por ser
de QRS ancho, complejos QRS con diferentes grados de aberrancia y frecuencia
ventricular media muy elevada que puede desencadenar fibrilacion ventricular; en

ocasiones plantea el diagnostico diferencial con la taquicardia ventricular.

1.3. BENEFICIOS ASOCIADOS A LA CARDIOVERSION DE LA

FIBRILACION AURICULAR

La restauracion del ritmo sinusal siempre se ha interpretado como uno de los
primeros objetivos que se plantea el clinico ante un paciente portador de dicha arritmia.
Seguidamente analizaremos los que clasicamente se han invocado para dicha actitud

terapéutica.

A. Efectos sobre la supervivencia y calidad de vida

Clasicamente se ha especulado que la restauracién del ritmo sinusal podria
conducir a una posible disminucién del riesgo emboélico y otras complicaciones
asociadas, disminuendo por tanto la mortalidad. Una gran parte de los pacientes estan
limitados por sintomas que se relacionan con una frecuencia cardiaca elevada e
irregular, que van desde palpitaciones a sincope, mas manifiestos durante la realizacién
de esfuerzos y que no siempre pueden ser adecuadamente controlados con farmacos, o
presentan intolerancia debida a la aparicion de efectos secundarios propios de los
farmacos o por la repercusion que originan sobre la enfermedad cardiaca subyacente;

por tanto, la cardioversion en estos pacientes parece que seria un objetivo importante.

B. Efectos sobre la hemodindmica cardiaca
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La FA aumenta la incidencia de insuficiencia cardiaca aun en ausencia de
cardiopatia®’, contribuyendo en su génesis no sélo la respuesta ventricular répida;
también se ha demostrado que la irregularidad del ritmo cardiaco en si misma produce
una disminuci6n del gasto cardiaco aun en casos en que la frecuencia ventricular media
esta bien controlada®. Esto podria explicar el beneficio obtenido con la ablacién del
nodo AV a pesar de no recuperar la mecanica auricular y del detrimento hemodinamico
que ocasiona la estimulacién del ventriculo derecho. La restauracién de la sincronia AV
y la mecinica auricular se traduce en un llenado ventricular maés efectivo y cierre mitral
més adecuado, lo que beneficiard particularmente a los pacientes con disfuncién
diastolica, si bien no existe acuerdo respecto a que este beneficio pueda ser conseguido
en los pacientes con insuficiencia cardiaca de grado moderado®. La mayoria de los
estudios que han examinado los cambios experimentados en la capacidad de ejercicio y
el consume maximo de oxigeno tras cardioversién han demostrado una mejoria

a*s*7, aunque no siempre inmediata, lo que se ha explicado por

significativa y progresiv
el retraso en la recuperacién de la actividad mecénica auricular (aturdimiento), actividad
que, como se ha demostrado en ios pacientes sometidos a cirugia, puede ser recuperada

y mantenida después de periodos prolongados de FA*®

C. Efectos sobre la auricula y el ventriculo

Los trabajos experimentales del grupo de ALLESSIE*~ han demostrado que la
estimulacion rapida auricular produce un acortamiento del periodo refractario auricular
y una mala adaptacién de éste a los cambios de frecuencia (remodelado eléctrico) | lo
que favorece la induccién y autoperpetuacion de FA (FA engendra FA ), existiendo
datos recientes que indican que este remodelado eléctrico también se produce en
humanos®' = La persistencia de la FA también da lugar a un crecimiento de las

auriculas®®, que facilita el estancamiento sanguineo y la formacién de trombos, Si se
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restaura el ritmo sinusal, estos cambios pueden retroceder®

334 En pacientes con FA v
respuesta ventricular rapida existe riesgo de desarrollar miocardiopatia *°, de hecho,
algunos pacientes con miocardiopatia dilatada idiopatica y FA pueden haber
desarrollado primeramente la arritmia y, como consecuencia, la miocardiopatia®**¢, En
grupos seleccionados de pacientes, el control de la frecuencia ventricular obtenida
mediante la conversién a ritmo sinusal o ablacién del nodo AV se ha seguido de
normalizacidén de la funcién ventricular y un incremento sustancial en la fraccién de

eyeccioén ventricular izquierda *7°

D. Efecto sobre el riesgo emboligeno

La FA induce cambios progresivos en la funcionalidad de las plaquetas y
sistema de coagulacién®’, asi como alteraciones anatémicas y funcionales auriculares
que predisponen a la formacién de trombos intracavitarios y embolismos periféricos™,
los cuales resultan en muerte o dafio neurologico severo en el 50-70% de los casos®..
Por otro lado, estudios con tomografia axial computarizada han encontrado un
incremento en la presencia de accidentes cerebrovasculares silentes™® aunque no ests
claro que éstos disminuyan con anticoagulacién profilictica. Alin no existen estudios
prospectivos que confirmen una disminucién del riesgo embélico al recuperar el ritmo
sinusal, aunque es de esperar que la recuperacion de la actividad mecanica auricular®>**
ejerza un efecto beneficioso; no obstante, al ser éste un fenémeno multifactorial, podria
ocurrir que ain persistiese un riesgo elevado. Por otro lado, aunque un contro! adecuado
de anticoagulacién puede retornar el riesgo emboélico a los valores basales, éste no
siempre puede ser conseguido, el riesgo de hemorragia grave es de un 1,3% anual (los

sangrados menores son mas frecuentes) y hay que tener en cuenta que estos resultados
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son obtenidos de estudios® en los que los pacientes estin muy controlados, lo cual

podria no reflejar lo que ocurre con la poblacién general.

La cardioversion temprana lleva a una pronta resolucién de los sintomas, lo que
la convierte en la tinica opcidn ante situaciones con deterioro hemodinidmico. Ante un
paciente con la arritmia tolerada aceptablemente desde el punto de vista clinico, la
decisién de cardiovertir se va a basar en la valoracién del riesgo del procedimiento
frente a las posibilidades de éxito y posterior mantenimiento del ritmo sinusal. Como
hemos visto tradicionalmente los cardidlogos teniamos tendencia a revertir la FA a
ritmo sinusal, basandonos en estudios epidemiologicos que orientaban a un aumento de
la morbimortalidad asociado a la presencia de FA. Sin embargo, en los tiltimos § o 10
afios han ido apareciendo diversos estudios aleatorizados que demuestran un beneficio
similar para pacientes con FA en los que se comparaba control del ritmo mediante el

uso de farmacos antiarritmicos con el control de 1a FC*%,

La tabla 1.7 resume los principales estudios realizados para dilucidar esta
cuestion; de ellos, sélo en el -RHYTHM, estudio japonés que incluyé a méas de 800
pacientes con FA paroxistica, fue superior la estrategia del control del ritmo cardiaco a
la de la frecuencia en su objetivo primario, compuesto de mortalidad total, ictus
isquémico sintomético, embolia sistémica, hemorragia mayor, hospitalizacion por

insuficiencia cardiaca (IC) y discapacidad psiquica, no asi respecto a la mortalidad.

Después de asimilar estos conceptos, nos queda tomar la decisién de qué ofrecer
a nuestros pacientes con FA. Hay que tomar esta decisién basandose en la edad del

paciente, el tiempo de evolucién de la FA, el tipo de FA (paroxistica, persistente,
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persistente de larga duraciéon o permanente), la enfermedad cardiaca subyacente, el

tamafio de la auricula izquierda y, en definitiva, en relacion con el riesgo de recidiva.

Por otro lado, se debe tener muy en cuenta los sintomas de los pacientes. Asi, para los

poco sintométicos, digamos EHRA I o incluso 10, el manejo de la FA mediante el

control de FC parece la mejor opcidn, mientras que para los pacientes sintomaticos o

muy sintomaéticos, el control del ritmo es la estrategia con mas sentido comiin

228

Estudio Criterdos de Objetivo primario Pacientes que alcanzaron ¢l objetivo primario, n/N (%)
inclusién
Control FC Control de ritmo P
PIAF (2000) FA persistents (7— | Mejoria sintomdtica 70/127 (60,8) 76/125 (35,1} 0,32
360 dias)
AFFIRM FA paroxisticao | Mortalidad por cualguier causa 310/2.027 (25.5) 356/2.033 (26,7) 0,08
{2002) FA persistente,
edad > 635 afios o
riesgo de ictus o
muerte
RACE (2002) FA persistente o Compuesto: muerte cardiovascular, | 44/256 (17,2) 60/266 (22,%) 0,11
aleteo auricular de | IC, hemotragia intensa,
menos de 1 afio y implantacién de MP, efectos
1-2 tromboembélicos y efectos adversos
cardioversiones en | graves de los FAA
los 1iltimos 2 afios
¥ anticoagulacién
oral
STAF (2003) FA persistente (>4 | Compuesto: mortalidad total, 10/100 (10,0) 9/100 (9,0) 0,99
semanas y <2 complicaciones cerebrovascnlares,
afios; tamafio dela | reanimacién cardiaca, eventos
Al >45mm; IC emboligenos
NYHA -1V,
FEVI <45%
HOT CAFE Primera FA Compuesto: muerte, evento 1/101 (1,0) 4104 (3,%) >0,71
(2004) persistente tromboembélico, hemorragia
detectada (= 7 mayor/intracraneal
dias, <2 afios),
edad 50-75 afios
AF-CHF FEVI<35%, Muerte cardiovascular 175/1.376 (23) 182/1.376 0,59
(2008) signos de IC,
antecedentes de
FA (z 6ho CVE
en los filtimos 6
meses)
J-RHYTHM FA paroxistica Compuesto: mortalidad total, ictus 89/405 (22,0) 64/418 (15,3) 0,012
(2009) isquémico sintomdtico, embolia

sistémica, hemorragia mayor,
hospitalizacién por IC/discapacidad
psiquica

Tabla 1.7. Principales estudios que comparan estrategia de contral de ritmo frente a
control de frecuencia cardiaca®®®
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Podemos estimar que mas del 90% de los pacientes con FA pueden ser
cardiovertidos a ritmo sinusal con éxito® sin complicaciones. La edad (> 65 afios), la
duracién de la arritmia (> 1 afio) y el tamafio de la auricula izquierda (> 60 mm) se
asocian a una menor probabilidad de éxito™, y aun en estos casos la cardioversidn
interna puede ser witil®*®. Si bien la decisién de cardiovertir a un paciente se debe
considerar de forma individualizada, los criterios actualmente aplicados en nuestro
medio se basan principalmente en las posibilidades de mantener a posteriori el ritmo
sinusal. En la siguiente tabla se resumen los principales factores clinicos y
ecocardiograficos que predicen la posterior recurrencia y que sirvieron de base para el

disefio del estudio en el afipo 2000 (Tabla 1.8)%™!,

* AT <50 mm

* Ausencia de disfuncion VI

* Evolucidon < 6 meses

* Ausencia de factores desencadenantes
corregibles (hipertiroidismo, 1AM, hipoxia)

Tabla 1.8. Factores predcitores de recurrencia
de 1a fibrilacién auricular tras su cardioversion,

Se ha descrito que un 50-70% de las arritmias revertiran espontaneamente y de
forma precoz a ritmo sinusal, siendo predictores la duracion inferior a 24 horas,
ausencia de cardiopatia y edad "*”. Por otro lado, la cardioversién temprana, aumenta
las posibilidades de éxito y minimiza el riesgo embélico’. Este procedimiento debe de
ser retrasado ante determinadas condiciones clinicas como hipertiroidismo, hipoxia
severa, infarto de miocardio y estado agudo de enfermedad, causantes tanto del inicio
como del mantenimiento de la FA y que, mientras no se corrijan, tender a perpetuarse

o recidivar de forma precoz.
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A continuacion pasaremos a analizar los métodos habituales de cardioversién de

dicha taquiarritmia.

A. Cardioversion farmacologica

En arritmias de menos de 72 h de duracién se ha documentado una efectividad
entre el 40-90%", si bien es dificil de precisar debido a que la mayoria de los estudios
se han realizado comparando distintos fairmacos y sin grupo control, pudiendo haberse
sobreestimado su eficacia dado al alte indice de conversidn espontinea, siendo los
principales predictores una duracién corta, la edad y la ausencia de cardiopatia "7,
Tradicionalmente se han utilizado los firmacos antiarritmicos (FAA) del grupo Ia, con
efectividad probada; no obstante dada la frecuencia de efectos secundarios, entre los que
hay que destacar la aceleracion de la frecuencia cardiaca, arritmogenia y la existencia de

78,79

algunos estudios que sugieren un aumento de la mortalidad , el interés se ha

desplazado hacia los FAA de los grupos Ic y TIL

La eleccion del antiarritmico ha de basarse en las caracteristicas clinicas del
paciente, los efectos secundarios v cada vez se estd valorando mas la rapidez de accién
y posibilidad de la administracion oral por los efectos sobre el coste sanitario que ello
significa. Los farmacos del grupo Ic han demostrando un porcentaje de éxitos en

8081 on la FA de reciente comienzo dentro de

comparacién con placebo entre el 80-90%
la primera hora de su administracién, con la ventaja de que también pueden ser
administrados por via oral con igual eficacia **® y con un perfil de riesgo favorable. En
algunos casos en que se ha empleado flecainida se ha descrito el paso de FA a flutter

con respuesta ventricular 1:1, por lo que es adecuado afiadir otro farmaco que deprima

la conduccién AV; esto es menos probable que ocurra con propafenona debido a que
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tiene una ligera accion betabloqueante. Ambos son inotropos negativos y se han
asociado a un aumento de la mortalidad en pacientes con infarto de miocardio, por lo
que en estas situaciones es preferible evitarlos. Se han descrito trastornos de la
conduccién infranodal asociados con la administracién de flecainida, aconsejandose no

utilizarla cuando existe bloqueo de rama,

La eficacia de la amiodarona iniravenosa en la conversion a ritmo sinusal es
controvertida debido fundamentalmente a la ausencia de estudios controlados con
placebo, si bien dado su efecto de control de frecuencia y su perfil en pacientes con
cardiopatia, es uno de los antiarritmicos més empleado con dicha indicacién en nuestro
medio. Estudios no controlados han demostrado una tasa de conversion entre el 40-90%
a las 24 h ™*** Hay dos estudios aleatorizados de amiodarona y digoxina™** con
resultados discordantes que podrian ser debidos a la seleccion de pacientes; asi,
mientras en el de HOU et al®* con una efectividad del 92% a las 24 horas, la mayoria
de los enfermos presentaban grados avanzados de insuficiencia cardiaca, en el de
GALVE et al ™ en que la amiodarona IV no demostré mayor efectividad que la
digoxina, eran pocos los pacientes que presentaban patologia; de manera independiente,
en ambos estudios la amiodarona se mostr6 capaz de controlar la frecuencia cardiaca y
se asocié con pocos efectos secundarios, siendo los més importantes la hipotensién y la
bradicardia. También se han descrito tromboflebitis severas, por lo que se recomienda
administrarla por una via central. Debido a la ausencia de efectos sobre el inotropismo y
su bajo potencial arritmogénico, es el firmaco méis cominmente empleado en los casos
donde coexiste patologia cardiaca significativa. El sotalol, un betabloqueante con
efectos antiarritmicos del grupo 111, es efectivo para frenar la frecuencia cardiaca y en el

mantenimiento del ritmo sinusal, pero no lo es para convertir la FA, lo que parece
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ligado a su efecto reverse-use dependency. Nuevos farmacos del grupo III, como
ibutilide *% y dofetilide®*, han demostrado ser superiores al placebo, con una
frecuencia de conversién superior al 30% dentro de la primera hora del inicio del
tratamiento, inferior a la conseguida en los pacientes con flutter (>50%). Algunos
aspectos son de destacar; asi, en el estudio del ibutilide, la mayoria de los pacientes
reunian criterios clasicos predictores de no conversion, y en el del dofetilide se requeria
como criterio de inclusién una duracion de la FA superior a dos semanas. En ambos
estudios se produjeron efectos proarritmicos (torsades de pointes) durante el inicio del
tratamiento, que parecen ser dosis-dependiente y mas frecuentes en pacientes con

funcién ventricular deprimida.

B. Cardioversion externa

La cardioversion externa (CVE) con corriente continua, introducida por LOWN
et al* (1962), se ha mostrado como una técnica muy efectiva, siendo el método de
eleccion en los casos con FA que cursan con deterioro hemodinidmico severo, con un
porcentaje de éxitos entre el 70-90% dependiendo de las caracteristicas clinicas del
paciente y de distintos aspectos técnicos recientemente revisados por EWY™’. La
capacidad de cardiovertir estd en relacion directa con la densidad de corriente que
atraviesa la zona diana, la cual, a su vez, es directamente proporcional a la cantidad de
energia aplicada e inversamente proporcional a la impedancia transtoracica. Distintos
aspectos técnicos pueden alterar uno o ambos de estos componentes. La posicién mas
habitualmente utilizada de los electrodos es la anteroapical, si bien segiin algunos
autores, la posicidn anteroposterior, al generar un vector de corriente que atraviesa
ambas auriculas, podria ser mas efectiva®®. Una correcta interfase entre electrodo y piel

mediante un firme contacto y el empleo de gel o parches son de gran importancia y
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evitardn quemaduras®. Al ser las auriculas unas estructuras relativamente posteriores,
precisan cantidades altas de energia; se ha observado que choques de 200 J son
efectivos en el 85% de los casos, frente al 50% cuando la energia ha sido de 100 I. A
este respecto, LOWN®* describi6 que la amplitud de la onda «f» en la derivacién V, era
un buen predictor, de forma que cuando ésta era inferior a 0,1 mV las energias minimas
requeridas eran de 200 J. La administracion de un segundo chogue transcurridos 2 6 3
min. disminuye la impedancia toracica. Es perfectamente conocido que debe existir una
adecuada sincronizacion con el complejo ventricular para evitar la posibilidad de
arritmias ventriculares, debiéndose, por tanto, monitorizar la derivacién que ofrezca
mayor amplitud del QRS. Al ser el choque doloroso se precisa de sedacidén profunda,
utilizando habitualmente farmacos de corta duraciéon (midazolam, metoexital, propofol),
no existiendo diferencias entre ellos en cuanto a la induccién, efectos secundarios o
efecto sobre los umbrales de desfibrilacién. En pacientes portadores de marcapasos (en
particular cuando estan programados en monopolar) o desfibrilador automético, el
choque puede producir aumentos transitorios de los umbrales de estimulacién o
sensado, en general transitorios, pero también se han comunicado reprogramaciones
permanentes y dafios en los circuitos, lo que implica la necesidad de tomar
precauciones, que en esencia consisten en programar en bipolar, aplicar la menor
energia posible, colocar las palas lo més alejadas posible del generador y en una
posicion perpendicular al eje generador-electrodo e interrogacién y reprogramacién si es
necesario una vez terminado el procedimiento. En caso de fracaso de la técnica o
recurrencia temprana se debe valorar el administrar un FAA y repetir el procedimiento,
teniendo en cuenta que en estos casos puede ser més facil que se produzcan

complicaciones, en particular bradicardia, y que pueden variar los umbrales de
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desfibrilacion, como ocurre en algunos casos tras la administracién de flecainida o

amiodarona, lo que no se ha demostrado con propafenona.

C. Cardioversion interna con baja energia

La cardioversion interna ha resultado ser una alternativa en los pacientes en que
les ha fallado Ia cardioversidn externa % Los primeros sistemas utilizaban un catéter
convencional en la auricula derecha, requerian altos niveles de energia (200-300 ) y
podian tener una incidencia de hasta un 12% de bloqueo AV transitorio **. Tras los
trabajos de COOPER®? (1997) en ovejas se demostré que la FA puede ser cardiovertida
con choques de onda bifisica y baja energia aplicados entre la auricula derecha (AD) y
el seno coronario (SC), hallazgos que fueron confirmados en humanos por KEANE
(1994). En los tltimos afios han aparecido varias publicaciones comunicando un
porcentaje de éxitos entre el 75-95% utilizando niveles de energia inferiores a 5 J55
mediante una configuracién AD - SC, incluso en pacientes con caracteristicas clinicas

muy desfavorables como puede ser la duracidn superior a un afio”**

, auriculas mayores
de 60 mm*™ | o que se han mostrado refractarios a intentos previos de cardioversion
farmacolodgica o eléctrica con medios convencionales . También se ha utilizado una
configuracién auricula derecha - arteria pulmonar izquierda con resultados semejantes,
si bien la cantidad de energia requerida ha sido mayor, pero en todo caso inferior a 15 ]
6668 1a duracién de la FA es de importancia en la cantidad de energia necesaria para
cardiovertir, de forma que en las de comienzo reciente se logra el éxito con cantidades
tan bajas de energia como 2 J, lo que puede ser de gran importancia con vistas a la

utilizacién de un atrioversor implantable. A pesar de las bajas energias utilizadas , la

mayoria de los pacientes experimentan dolor, requiriendo sedacion’.
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El concepto de remodelado eléctrico y la experiencia ganada con la
cardioversién interna han llevado al desarrollo del atrioversor implantable.
Recientemente han sido publicados los resultados de un estudio multicéntrico 7, en el
que se ha comunicado que el dispositivo fue capaz de terminar el 96% de los 227
episodios de FA espontanea, no se desencadenaron arritmias ventriculares y presentaba
una sensibilidad para detectar la FA del 92% y del 100% para detectar el ritmo sinusal;
al final del segnimiento (8 meses) todos los pacientes que conservaban el dispositivo
permanecian en ritmo sinusal. A pesar de estos buenos resultados globales, algunas
consideraciones deben ser tenidas en cuenta: los choques fueron dolorosos y muchos
pacientes precisaron sedacién, lo que se ve agravado porque el 51% de ellos sufrieron
choques repetidos debidos a recurrencias tempranas (< 1 min.) y practicamente todos
han permanecido con FAA. Por otro lado, los criterios de seleccién fueron muy
estrictos; por tanto los resultados son dificilmente extrapolables a la poblacion general y

en particular a aquellos pacientes que tengan riesgo de arritmias ventriculares.

1.4. CARDIOVERSION Y TROMBOEMBOLISMO: EIL. ATURDIMIENTO

AURICULAR

El principal riesgo de la cardioversién es la aparicién de complicaciones
tromboembdlicas, descritas desde hace afios. Hace ya siete décadas, ELLIS&CLARK-
KENNEDY *%(1921) describieron en 5 pacientes con fibrilacién auricular revertida con
quinidina, la apariciéon de eventos emboélicos, uno a nivel pulmonar a los dos dias del

procedimiento y el otro esplénico a las 24 horas.
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Se bha descrito hasta en un 7% (media de 1.5%) de pacientes, reduciéndose hasta
un 0.8% con la utilizacién de la anticoagulacion profilactica® . Inicialmente se considerd
que el mecanismo de produccién era la liberacion, debido a la recuperacion de Ia
mecanica auricular, de trombos frescos formados durante la arritmia, o que condujo a
anticoagular previamente al procedimiento. Asi, en estudios de autopsias se ha
demostrado hasta un 21% de incidencia de trombos en 4mbas auriculas, siendo la
incidencia mayor en aquellos pacientes con estenosis mitral (30%) que en aquellos con
fibrilacion aislada (14%), habiéndose descrito la localizacion en auricula derecha en el

9% de los pacientes en fibrilacién auricular'®.

Posteriormente, un segundo mecanismo de tromboembolismo fue considerado al
observar que el momento del evento embélico varia desde horas hasta algunas semanas
tras la cardioversién, con una media de 3 dias®™. Este amplio intervalo se debe a la
existencia de un retraso en la recuperaciéon mecénica de auricula y orejuela, a pesar de
visualizar ondas P en el electrocardiograma; esto puede producir la liberacién de un
trombo preexistente o la formacion de un trombo de nove por la persistencia del éstasis
auricular, que a su vez puede embolizar, lo que lleva a la idea de mantener la

anticoagulacién durante y tras la cardioversion.

Respecto a la localizacién del embolismo, éste puede afectar tanto a la
circulacién sistémica como a la pulmonar. Aproximadamente entre un 50 y un 70% de
todos los casos son neuroldgicos con episodios isquémicos permanentes o transitorios,

.y . B, - g
repartiéndose el resto entre embolismos periféricos y pulmonares”!*!.
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El riesgo de tromboembolismo est4 presente incluso cuando la cardioversion es

"2 En la revision de la literatura realizada por

farmacologica, espontanea o eléctrica
KINCH” (1995), se demuestra una frecuencia de eventos embélicos del 1.4% en caso
de cardioversion eléctrica frente a un 1.7% cuando se utiliza quinidina, habiéndose

también descrito con la utilizacion de amiodarona'® y otros antiarritmicos.

Existen en la literatura numerosos estudios, no prospectivos ni randomizados,
sobre la utilidad de la anticoagulacion en el periodo pericardioversion frente al riesgo
hemorragico. Dichos estudios fueron revisados por STEIN'® (1990) y posteriormente
por MANCINI'’'(1994), dividiendo los diversos trabajos en cuatro grupos, segiin el
nivel de anticoagulacion empleado. Como se puede ver en la siguiente figura, se
observa un claro efecto protector de la anticoagulacion frente los no anticoagulados, y
una ausencia de diferencia entre la anticoagulacién sistematica (72-100% de pacientes)

frente a la anticoagulacion frecuente (17-45%).

e S

% Emb.

0% 6-17% 17-45% 45-100%
% Anticoagulacién

Figura 1.5. Frecuencia de eventos embélicos segin los niveles de
anticoagulacién en diversos estudios. % Emb:porcentaje de eventos
embodlicos; % anticoagulacion: % de pacienics anticoagulados
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Esto nos conduce a considerar la necesidad de anticoagulacion en determinados
pacientes, no en todos, dado una ausencia de beneficio adicional v el riesgo de la
anticoagulacién (retraso del tratamiento, riesgo hemorragico, coste, etc.), siendo

importante la estratificacién del paciente siguiendo determinados criterios de riesgo.

De acuerdo a los estudios publicados, se han establecido por el American
College of Chest Physicians ' (1995) unas recomendaciones de actuacién que son las
actualmente vigentes. Se recomienda tratar con anticoagulantes orales precardioversion
en aquellos pacientes con una FA no valvular de mas de 48 horas de evolucién durante
3 semanas, con un INR de 2-3, lo cual reduce la frecuencia de tromboembolismo por

tres mecanismos:

a) Organizacién de un trombo preexistente, que conduce al cabo de 3
semanas a una adherencia del codgulo a la pared auricular, que
dificulta su embolizacién posterior.

b) Prevencion de formacion de nuevos trombos.

c) Resolucion de trombos preexistentes, que se ha observado hasta en un

85% de las FA no valvulares'®.

Tras la cardioversién se recomienda mantener el tratamiento anticoagulante
durante 4 semanas para evitar la formacion de nuevos trombos durante el éxtasis
auricular producido por la disociacion electromecénica auricular postcardioversion, que
se considera clasicamente durar un mes. Se ha planteado la utilizacion de Eco
transesofagico en estos pacientes (FA superior a 2 dias) que, ante la ausencia de

trombos, puede permitir una cardioversion precoz, con una mayor tasa de éxito y menor
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tiempo de anticoagulacion, pero que no evitaria la necesidad de ésta durante y tras el

procedimiento'®’.

En aquelios pacientes con arritmias de duracién inferior a 48 horas, no se
recomienda la anticoagulacién rutinaria previa al procedimiento (salvo si existen
factores de riesgo tromboembdlico como disfuncién ventricular, enfermedad reumética
o antecedente embdlico), en base a considerarse un periodo de tiempo insuficiente para
que se formen trombos; tras el procedimiento algunos autores defienden la

anticoagulacién sistematica 4 semanas frente la antiagregacion ‘%

1.5 ECOCARDIOGRAFIA Y CARDIOVERSION

La ecocardiografia-doppler, tanto transtoracica como transesofagica, tienen un
papel importante en la valoracion de los pacientes candidatos a cardioversion, en tres
aspectos fundamentales: estudio de la posible cardiopatia asociada y conveniencia de 1a
reversion, el despistaje de trombos auriculares previos a la cardioversion y el estudio de

la recuperacion auricular mecanica.

En el primer aspecto, la ecocardiografia nos va a permitir estudiar las
dimensiones de las cavidades (sobre todo de auricula y ventriculo izquierdos), la
funcién ventricular, y la anatomia y funcionalismo valvular. Esto nos va a permitir no
solamente descartar la existencia de una cardiopatia asociada a la arritmia, si no en
ultimo término tomar una decision, junto a la comrespondiente valoracidn clinica, de la
necesidad y conveniencia de cardioversion. El estudio transesofagico nos aporta

informacién morfolégica y funcional cuando el estudio convencional no es concluyente.
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En segundo lugar, la ecocardiografia se ha planteado como una técnica
diagnostica con la finalidad de identificar o excluir trombos auriculares, lo que podria
permitir una cardioverlsic’m precoz y segura de los pacientes sin trombos evitando la
anticoagulacion precardioversion. Es evidente que el ecocardiograma transtoracico no
es util para visualizar adecuadamente la orejuela izquierda, donde se localizan la
mayoria de los trombos auriculares, por lo cual resulta inadecuado para la identificacion
o exclusion de trombos precardioversién.'””. Por el contrario, la técnica transesofagica
tiene una alta sensibilidad de deteccion de trombos dada su capacidad de visualizacion
de la orejuela izquierda. En el 49 th Annual Scientific Session del American College of
Cardiology (2000)'”, se ha presentado los resultados del estudio ACUTE-I; en dicho
trabajo, se reclutaron 1222 pacientes con FA de mas de 48 horas de evolucion (de los
2900 inicialmente previstos), randomizandose a terapia convencional con 4 semanas de
anticoagulacién ‘(efectiva en 293) frente a cardioversion precoz previo ausencia de
trombo por eco trnsesofagico (eficaz en 344); no hubo diferencias en la aparicion de
evento embolico, mayor proporcién de hemorragias en el grupo de tratamiento
anticoagulante y, aunque permitié una mas temprana de CV en el grupo de eco previo al
procedimiento, no se objetivaron diferencias en la proporcion de pacientes en ritmo
sinusal a las 8 semanas. La utilizacion de la técnica transesofagica y su rendimiento va a
depender del tipo de sonda empleada (mayor con la actual multiplano), la experiencia
del observador y el tamafio del trombo, el cual se ha demostrado de menor tamafio en

los casos de fibrilacidn auricular no valvular,

Respecto a la anticoagulacion postcardioversion, un meta-analisis de los estudios
publicados ''® demuestra que en pacientes con exclusién de trombos auriculares por

ETE oprevio al procedimiento, las incidencias de eventos embolicos era
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significativamente mayor en aquellos que no estaban correctamente anticoagulados
durante la cardioversién y tras ésta, con respecto al grupo con un nivel adecuado de
anticoagulacién (1.3% vs 0.3%). Esto se basa fundamentalmente en la existencia del ya
comentado retraso de la recuperacién mecéanica auricular, que favorece el estasis
sanguinec de la cavidad, siendo pues, importante el estudio de aquellos factores que
pueden influir en la recuperacion auricular, para poder considerar a priori que pacientes
tendran mayores posibilidades de tromboembolismo tras descartar la existencia de un
trombo previo (ya sea mediante un analisis objetivo con ETE o por anticoagulacion

sistematica 4 semanas antes).

MANNING W7 (1993)!!! presentaron un trabajo ya clasico en el que analizaron
94 pacientes con FA de méas de 48 horas, objetivando en estudio transesofagico previo
trombos en el 13% de los pacientes (proporcion inferior a la descrita de embolismo tras
cardioversion pues no todos embolizan y algunos pueden causar embolismos silentes),
no objetivindose embolismo tras la cardioversion de los pacientes sin evidencia de
trombos previos y anticoagulados tras el procedimiento; este trabajo apoyaba la
utilizacién del ecocardiograma asociada a la cardioversion. Posteriormente, BLACK TA
et al (1994)1'2 analizaron 17 pacientes que sufrieron embolismos tras la cardioversién,
no teniendo ninguno de ellos trombos en transesofigico previo pero no fueron
correctamente anticoagulados después; esto apoya la necesidad de mantener correcta
anticoagulacion durante y tras el procedimiento a pesar de excluir coagulos
previamente. Este trabajo, junto al publicado por FATKIN D et al (1994) '* y GRIMM
RA et al (1994)'™*, que objetivaron un aumento o aparicién del contraste espontdneo en

el 35 y 40% respectivamente tras la reversion, apoyan la idea de que en una proporcién
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significativa de pacientes se desarrollan condiciones hemodinamicas favorecedoras de

trombogénesis.

Respecto a los factores relacionados con la recuperacion auricular, MANNING
WY (1994) 'Y, analizando 60 pacientes cardiovertidos, concluyeron que dicha
recuperacion estd relacionada con la duracion de la FA antes de la cardioversion.

Posteriormente, estos mismos autores (1995)"6

sugieren en 33 pacientes que el modo de
cardioversion puede determinar la aparicion del retraso mecanico, lo cual es importante

dado que su confirmacion podria hacer variar los criterios de anticoagulacién empleados

actualmente; este trabajo es el punto de partida de nuestro estudio.

Un tercer aspecto del eco-doppler cardiaco es la valoracion de la funcidn
mecanica auricular. Si bien se han realizado para ello estudios invasivos, la llegada de la
ecocardiografia y doppler, por su facilidad de uso y rentabilidad, se ha convertido en el

medio de estudio habituaimente empleado de los diversos estudios.

El estudio mediante modo-M del velo anterior mitral ha sido uno de los
primeros indices ecocardiograficos utilizados para el estudio de la funciéon mecénica
auricular’'”. Tras la relajacion isovolumétrica de ventriculo izquierdo, la valvula mitral
se abre pasivamente y su velo anterior es desplazado hacia delante hasta alcanzar el
septo interventricular. Con el llenado ventricular y la consiguiente elevacion de presion
en dicha cavidad, dicho velo vuelve a su posicidn inicial, para nuevamente desplazarse
con posterioridad debido a la contraccion auricular. El movimiento de dicho velo puede
ser facilmente medido por el modo-M, considerandose normal un movimiento del velo

anterior en relacién con la sistole auricular de al menos 13 mm*®
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Figura 1.6.. Ecocardiografia en modo-M que muestra el movimiento del velo anterior mitral en relacion
con la sistole auricular,

El desarrollo de la técnica Doppler asociada a la ecografia convencional ha
permitido un estudio méas preciso y sofisticado de la funcién sistélica auricular. En
condiciones normales y en ausencia de insuficiencia adrtica significativa, el llenado
ventricular se divide en dos fases, una precoz u onda E que representa el llenado inicial
pasivo, y otra final u onda A, que representa el llenado activo debido a la sistole
auricular. Estas dos ondas se pueden obtener con facilidad mediante la técnica del
doppler pulsado, colocando el volumen muestra entre los extremos de los velos

mitrales, lugar donde la velocidad de la sangre al atravesar la valvula es mayor.
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Figura 1.7. Imagen obtenida mediante doppler pulsado mitral. Observamos las
ondas E 'y A constitutivas del Henado diastélico.
Los indices doppler de interés que se pueden utilizar para el estudio de la

performance auricular son los siguientes:

1. Velocidad de la onda A y relacion E/A.

Se calcula a partir del flujo transmitral, colocando el volumen muestra entre
los velos mitrales. Sus valores normales, al igual que el resto de indices que
seguidamente analizamos, pueden tener discretas variaciones en funcién de 1a
edad, y sus rangos abarcan desde una onda A de 3846 cm/s y cociente E/A
175404 en la decada de los 30 afios, hasta 64+14 cm/s y 0.8410.29
respectivamente por encima de los 70 afios, Se considera, en base a la literatura
existente, como onda A efectiva cuando el valor es igual o superior a 50

54,119
cm/s> 1.

2. Porcentaje de contribucién auricular sistélica.
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Siguiendo la definicién establecida en la literatura por MANNING W7 et a]
(1989) ** se calcula dividiendo el 4rea existente bajo la onda A por el drea total
bajo la curva diastélica velocidad-tiempo. Su valor normal oscila entre

0.25+0.05 hasta 0.42+0.09 en funcién de la edad del paciente.

3. Fuerza de eyeccién auricular,

Representa la fuerza con que la auricula inyecta la sangre en el ventriculo, y
cuyo célculo, basado en mecanismos Newtonianos y geométricos, es roporcional
al area del orificio mitral y al cuadrado del pico de velocidad de onda A
transmitral. En sy cilculo, de determinacién més dificultosa, se realiza Ia
colocacién del volumen muestra del Doppler pulsado a nivel del anillo mitral. El
cilculo se realiza mediante 1a formula 0.5 X p x drea orificio mitral x (pico
onda A)’. MANNING et al'® han encontrado en su estudio que su valor en
sujetos normales es de 16.7+4.7 Kdynes, considerandose fierza de eyeccién

aurcular (FEA) efectiva cuando es igual o superior a 7 Kdynes.

Los valores de onda A, relacién E/A y porcentaje de contribucién sistélica

podrian alterarse por la existencia de una cardiopatia significativa que produzca desde el

punio de vista fisiopatoldgico una dificultad al llenado ventricular. Asi mismo,

BENJAMIN et al'*! en un trabajo ya clasico en el que analizan los indices doppler
P

transmitrales en poblacidn sana del estudio Framingham, destacan a Ia edad como tinico

factor influyente de dichos indices s comparamos edades extremas, mientras lg

frecuencia cardiaca, intervalo PR, sexo, presion sistélica y fraccion de eyeccién tienen

un menor impacto. En dicho estudio se establecen los valores normales de dichos
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indices, segiin la franja de edad, que previamente hemos comentado. De modo similar a
lo comentado se podria estudiar el flujo transtricuspideo, si bien es mas complicado
desde un punto de vista practico debido a las bajas velocidades de la sangre en las

cavidades derechas.

La ecocardiografia transesofégica nos va a permitir poder valorar los flujos a
nivel de la orejuela izquierda y la existencia de ecocontraste espontaneo. Este tltimo se
define como la presencia de ecos smoke-like, difusos, méviles y heterogéneos. Fue
descrito inicialmente como un hallazgo infrecuente en ecografia transtorécica, donde se
visualizaba en pacientes con aneurisma o disquinesia apical, adquiriendo especial
importancia con la técnica transesofagica en la que se observa hasta en el 50% de los
pacientes con fibrilacién auricular'2!'22 aumentando su prevalencia con la duracién de

dicha arritmia!®.

Figura 1.8. Imagen de eco transesofdgico en el que se observa ecocontraste
espontaneo en  auricula izquicrda,
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Este indice refleja una disfuncion global de la camara, con éxtasis de sangre en
la cavidad. Presenta el incoveniente que para su observacién precisa una técnica que
consideramos invasiva como es el eco transesofagico, lo que dificulta utilizarlo en
estudios seriados. Respecto a su causa, no esti claro si bien se ha relacionado con
alteraciones de algunos componentes de la sangre, como son las plaquetas, los hematies
y el fibrinégeno'**'* El ecocontraste espontineo auricular se ha relacionado con bajas
velocidades de flujo a nivel de la orejuela, y un aumento de riesgo de formacién de

trombos y fendémenos tromboembélicos.

El flujo de orejuela izquierda ha sido estudiada también tras la cardioversion. La
orejuela izquierda normal tiene un apex contréctil y una base relativamente no
contractil, habiéndose descrito en la poblacién normal una velocidad de vaciado y
llenado de 46+18 cm/s y 46+17 cm/s respectivamente’®®. Diversos estudios, como el
realizado por TABATA (1997) ', analizando el flujo a nivel de la orejuela tras la
cardioversién, han objetivando una menor velocidad de vaciado inicial que
posteriormente se normaliza. El caricter invasivo de esta técnica dificulta su empleo en
analisis seriados en los que se deben realizar frecuentes estudios en un corto periodo de

seguimiento.
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2.1 JUSTIFICACION

La fibrilacién auricular es una arritmia frecuente en la poblacién general y una
de sus principales complicaciones es Ia aparicion de cuadros embélicos, en ocasiones
asociados a intentos de cardiovertir 1a arritmia. Sin duda la recuperacién no simultinea
de las actividades eléctrica y mecnica de la auricula da lugar a un escenario
fisiopatolégico donde el éxtatis sanguineo puede dar lugar a la formacién o liberacion
de trombos. Por tanto, conocer cémo se produce en el tiempo esa recuperacion de la
funcién mecénica atrial eg importante para conocer el riesgo tromboembélico de
nuestros pacientes. Ante la diversidad de opiniones en la literatura sobre si dicha
disfuncién mecénica o stunning es diferente segiin el método de cardioversién
empleado, se planted este estudio. Por otro lado, para establecer un criterio de
seguimiento del paciente al cardiblogo clinico le interesa saber el riesgo de recidiva de
la arritmia a corto y largo plazo, no habiéndose estudiado aun, sobre todo éste altimo,
en relacién con la recuperacién precoz de la contraccién auricular, desconociéndose si

ésta puede favorecer una mayor estabilidad en el control del ritmo del paciente.

Por lo tanto destacamos la importancia de estudiar la recuperacién mecanica
auricular y su relacién con el método de cardioversion empleado y el riesgo de nuevos
paroxismos de taquiarritmia en el seguimiento. Esto nos ha servido como base para

justificar la puesta en marcha del presente estudio.
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2.2 HIPOTESIS DEL TRABAJO

En el presente trabajo, nos planteamos la hipdtesis de que inmediatamente tras
la cardioversién de la fibrilacion curicular existe una disfuncién mecanica auricular
precoz que, generada por la presencia de la propia arritmia, no depende del modo Je

cardioversién empleado, y favorece la recidiva precoz y a largo plazo.

2.3 OBJETIVOS DEL ESTUDIO

I- Principal
- Comparacién de la recuperaciébn mecanica auricular precoz
observada en pacientes cardiovertidos  quimicamente y
eléctricamente, y obtencion de las variables independientes

responsables de aquella.

2- Secundarios

- Diferenciacién clinica y ecocardiogrifica de los pacientes segin el

método empleado para su reversién,

- Estudio de la incidencia de embolismo en pacientes antiagregados

con arritmias de corta duracion (< 48 horas).
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- Valoracién de las posibles modificaciones de los pardmetros

ecocardiograficos tras 3 meses de la cardioversion.

- Anilisis de una posible relacién ente la dosis total de energia
eléctrica empleada con 1a presencia de posterior disfuncién mecanica
auricular.

- Estudio de la recuperacién contractil atrial en el seguimiento.

- Establecimiento las variables independientes responsables de la

recidiva precoz (1 mes), y la importancia de ésta frente a la tardia (10

afios).

2.4 PUNTOS FINALES

1. Recuperacién de la funcién auricular efectiva, definida como onda A .50
cm/s del flujo doppler transmitral.

2. Recidiva de la arritmia, mediante documentacién electrocardiografica de FA.
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3.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio longitudinal, prospectivo y no randomizado. Se realizd en
la Seccién de Cardiologia del Hospital San Agustin de Avilés, centro de referencia del
Area Sanitaria III del Principado de Asturias para una poblacion global de 160.053

habitantes.

Figura 3.1. Area Sanitaria ITI del Principado de Asturias.

El periodo de estudio tuvo una duracién total de 14 afios incluyendo el
seguimiento a largo plazo. La inclusién se ha realizado de forma consecutiva hasta
completar en cada grupo (farmacolégico y eléctrico) la muestra requerida en el disefio
del trabajo. El periodo de reclutamiento ha durado desde Enero de 2000 hasta Febrero
de 2004, siendo posteriormente seguido cada paciente durante un periodo de 10 afios,

finalizando el control del Gltimo paciente en Marzo de 2014.

51



Disefio del estudio

3.2 DEFINICIONES PRELIMINARES

e Fibrilacién Auricular (FA): trastorno del ritmo definido por ausencia de onda P en
el electrocardiograma asociado a irregularidad de los intervalos entre los diversos

complejos QRS.

e Reversién de la Fibrilacién Auricular (RFA): se considera la arritmia revertida

cuando se objetiva en el ECG la existencia de ritmo sinusal (ondas P sinusales).

¢ Recuperacién Mecanica Auricular Efectiva (RMAE): evidencia de onda A > 50

cr/s en el flujo doppler transmitral.

¢ Recidiva de la Fibrilacion Auricular (REC): fibrilacion auricular objetivada en

ECG tras haber estado previamente en ritmo sinusal tras la cardioversién.

e Cardiopatia: presencia de al menos uno de los siguientes hallazgos:
A) Enfermedad coronaria
B) Hipertension arterial / Cardiopatia hipertensiva
C) Insuficiencia cardiaca
D) Valvulopatia significativa

E) Miocardiopatias

e Hipertensién Arterial Sistémica (HTA): cifras de tension arterial sistolica >140

y/o diastélica > 90 mmHg, o enconirarse actualmente con tratamiento hipotensor.
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o Cardiopatia Isquémica (CI): presencia de al menos uno de los siguientes:
A) Clinica coronaria tipica
B) Alteraciones electrocardiograficas definidas de isquemia
C) Enfermedad coronaria objetivada en la coronariografia
D) Evidencia de pruebas de sobrecarga patolégicas (prueba de esfuerzo).

E) Antecedentes de infarto de miocardio

¢ Fibrilacién Auricular Aislada (FAA): FA que aparece en ausencia de cardiopatia.

3.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Se recluté para el estudio a todo paciente, de ambos sexos y edad superior a 18
afios, visto en nuestro Hospital con una fibrilacién auricular hemodinimicamente
estable y revertida a ritmo sinusal, y en el que la monitorizacién electrocardiografica
continua permiti6 la realizacién de un estudio ecocardiografico inicial a los 60 minutos
de la reversion. La inclusidn se ha realizado de forma consecutiva hasta completar en
cada grupo (farmacolégico y eléctrico) la muestra requerida en el disefio del trabajo.
Los criterios clinicos seguidos para indicar la cardioversién, basados en la literatura

existente, se han establecido en los siguientes:

a) Arritmia de evolucion inferior a 6 meses.
b) Tamafio auricular izquierdo igual o inferior a 5 cm.
¢) Ausencia de disfuncién sistélica significativa de ventriculo izquierdo.

d) Edad inferior a 75 afios.
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e) Exclusion de factores desencadenantes potencialmente corregibles

(hipertiroidismo, hipoxia, etc)

Se consideraron criterios de exclusion para la participacion en nuestro trabajo los

sigunientes:

a) Ineficacia de cardioversion.

b) Estenosis o insuficiencias valvulares ecocardiogrificamente moderadas o
severas.

c) Prétesis valvulares.

d) Contraindicacién del uso de antiarritmicos o anticoagulantes o que no
puedan realizar el estudio transesofagico, en el caso de que éste fiera preciso

e) Imposibilidad de realizar estudio ecocardiogrifico a los 60 minutos de la
restauracion del ritmo sinusal.

f) Negativa del paciente a participar en el estudio.

g) Presencia de factores desencadenantes corregibles (hipertiroidismo, etc.).

Todos los pacientes son informados de la naturaleza del estudio y su inclusién

esta supeditada al previo consentimiento verbal del paciente a participar en el mismo.

3.4 PROTOCOLO DE ESTUDIO

Ante todo paciente visto en nuestro Hospital, con una fibrilacién auricular con
los criterios de cardioversion e inclusién antes expuestos, se valorara, tras descartar la

necesidad de una reversién emergente por inestabilidad hemodindmica, la posible
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antigiedad de la arritmia basindonos en la clinica referida por el paciente y/o
electrocardiogramas previos. A parte del ECG, definitorio de la arritmia, se realizars
una historia clinica que recoja edad, sexo, existencia y tipo de cardiopatia subyacente,
antecedente de episodios previos de fibrilacién auricular, alergias medicamentosas
previas, la mediacién previa recibida por el paciente, y la estimacién de Ia duracién de
la arritmia. De forma complementaria se realizari una exploracién fisica global y se
solicitara una analitica general que incluye determinacién de la funcién tiroidea. La
actitud inicial va a depender del tiempo estimado de evolucién de la taquiarritmia,

considerando dos aspectos:

a) Si la arritmia es de duracion inferior a 48 horas se realizara directamente
cardioversion farmacolégica y eléctrica si la primera fuera inefectiva, con
eventual realizacién de eco transesofigico previo en base a la decisidn clinica
del médico responsable del paciente. Todos los pacientes seran antiagregados
posteriormente salvo que la valoracién clinica detecte un alto riesgo
tromboembélico a pesar de recuperar el ritmo sinusal que haga preciso mantener

tratamiento anticoagulante de forma indefinida.

b) Si la arritmia es de duracién indefinida, o igual o superior a 48 horas (en la

presentacion inicial o tras procedimiento quimico ineficaz), la cardioversion
(farmacoldgica y/o eléctrica) se realizara tras una de estas 2 opciones:
- Estudio ecocardiografico transesofigico que descarte la presencia de
ecocontraste auricular espontaneo o trombos en auricula u orejuela
izquierdos.

- Anticoagulacidn oral durante 3 semanas con INR 2-3.
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Tras la reversion se mantendra en todos estos pacientes una
anticoagulacién oral durante 4 semanas, salvo que la valoracién clinica detecte
un alto riesgo tromboembolico a pesar de recuperar el ritmo sinusal que haga

preciso mantener tratamiento anticoagulante de forma indefinida.

En nuestro trabajo se utilizaran como tratamiento antitrombdtico:

a) Acenocumarol. dosificado para obterier un INR ente 2 y 3, bajo control

periddico por el Servicio de Hematologia, se empleara:

- Durante 3 semanas previas y 4 semanas posteriores a la cardioversién
efectiva, cuando la taquicardia es de duracién indefinida o de al

menos 48 horas.

- Indefinidamente cuando la valoracién clinica detecte un alto riesgo

tromboembolico a pesar de recuperar el ritmo sinusal.

b) Enoxaparina: a dosis anticoagulante de 1 mg/Kg/12 horas, por via

subcutanea, se utilizara al ingreso y durante su Hospitalizacidn.

¢) Aspirina: se indicara antiagregacién con dicho fairmaco a dosis de 125 o 200

mg/dia oral, en aquellas arritmias revertidas que tenian corta evolucién, sin

criterios de alto riesgo embélico.
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3.5. METOLOGIA DE LA CARDIOVERSION

La cardioversién se lleva a cabo con monitorizacion electrocardiografica
continua mediante un monitor LIFEPULSE 287C para poder valorar la restauracion del
ritmo sinusal y establecer su relacién con el tiempo transcurrido con la finalidad de
realizar un primer estudio ecocardiogrifico a los 60 minutos de conseguida la

restauracion sinusal ya sea de forma eléctrica o farmacologica.

La cardioversién farmacolégica es la realizada en primer lugar, utilizando como
lnica medicacion antiarritmica la amiodarona de forma endovenosa durante 24 horas y
posteriormente oral. Se administra 150 mg del antiarritmico diluidos en 100 cc de suero
salino a pasar en 30 minutos endovenoso, seguido de una perfusion de 5 ampollas (750
mg) diluidas en 500 cc de suero glucosado al 5% a pasar en 24 horas, tras las cuales se

iniciara terapéutica oral (200 mg/dia).

Se consider6 la cardioversiébn como no eficaz cuando persiste el trastorno del
ritmo tras 24 horas de perfusién del antiarritmico, y eficaz cuando se objetiva ritmo

sinusal en el electrocardiograma.

La cardioversién eléctrica se realiza bajo anestesia general con Propofol (1-3
mg/Kg) endovenoso en un entorno dotado de respirador y medidas de intubacién y
reanimaci6n, ante la posibilidad de que fueran necesarias. Se emplea un desfibrilador
LIFEPULSE 287C y se administran descargas eléctricas sincronizadas con el QRS del
electrocardiograma, de energia creciente con 250, 300 y 360 J, hasta la aparicion de

ritmo sinusal o hasta un maximo de 3 choques.
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Se considera eficaz cuando se registran ondas P sinusales, e ineficaz cuando

permanece en fibrilacién auricular tras 10 minutos de la Gitima descarga.

Figura 3.2. Desfibrilador LIFEPULSE 287C

Tras la reversion de la arritmia, o a la espera de una cardioversion eléctrica
diferida tras previa quimica ineficaz, el paciente es tratado con amiodarona, 200 mg/dia

oral, 5 dias a la semana.

3.6 VALORACION ECOCARDIOGRAFICA

Los registros ecocardiograficos y doppler fueron realizados con anterioridad ala
reversion de la arritmia y tras ésta en el seguimiento una vez documentada previamente

a cada estudio la persistencia del ritmo sinusal mediante el correespondiente ECG.
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Se empled un equipo SONOTRON VINGMED CFM-750, dotado de eco modo-

M y bidimensional, asi como doppler continuo, pulsado y color.

Figura 3.3 Equipo VINGMED CFM-750

Para los estudios transtoracicos se emplea un transductor transcutaneo es de 3.5
MHz, vy en los casos que fuera necesario la via transesofagica se utiliza una sonda
multiplano de 5 MHz. Se realizaron con el paciente en decibito lateral izquierdo y tras

al menos 10 minutos de reposo.

El ecocardiograma transesofigico se realizé previa sedacién con 5 mg oral de
diacepam. Los estudios realizados se almacenan en cintas VHS mediante un video
PANASONIC VISION 14 que permitian su posterior visionado para revisar los estudios

realizados.
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Figura 3.4. Sonda transesofigica multiplano de 5 Mhz.

Las variables analizadas en cada estudio realizado son las siguientes:
A - Tamafio de la auricyla izquierda
Se obtiene el diametro anteroposterior en telesistole en la
proyeccion paraesternal longitudinal aplicando el modo-M sobre
la imagen bidimensional atravesando el corte establecido el plano
valvular aértico. El limite de la normalidad del diametro

anteroposterior se establece en 4 cm ‘%%

\y, REMTT1R

T EGE

LRRE ]

ECL

Indigue el uliimn Yty pedida

Figura 3.5. Calcnlo del diametro anteroposterior de Al
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Morfologia y funcionamiento valvular

Dimensiones v funcién sistélica de ventriculo izquierdo

Se calculan los diametros telediastolico (DTDVI) y telesistolico
(DTSVI) a partir del corte en modo-M que incluye las cuerdas
tendinosas mitrales, en proyeccion paraesternal longitudinal. Se

considera el limite superior normal del DTDVI 58 mm'?®
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Figura 3.6. Imagen ecocardiogrifica en modo M.
Didmetros ventricnlares izquierdos diastélico (D) y sistdlico (S).

Se realiza una estimacion de la funcién sistélica mediante una

aproximacidn al célculo de la fraccién de eyeccion (FEVI) a partir

de los diametros ventriculares de acuerdo a la formula:
DTDVP-DTCVP / DTDVP

Se considera normal una ¥E superior al 55%'%

En el estudio transesofagico se valorara la presencia de trombog
definide éste por una imagen ecodensa intracavitaria, con

frecuencia mévil, localizada en el cuerpo auricular u orejuela. Asi
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mismo se estudiard la presencia de ecocontraste espontineo,

descrito como imagen ecogénica de aspecto nebuloso y mévil que

recuerda al humo.

Se realizara un estudio doppler transmitral pulsado colocando el
volumen muestra entre los extremos de los velos mitrales, y
valorando en apnea la media de 5 diastoles consecutivas,
determinandose el pico de la onda E y A, sobre la base de una
buena delimitacién y separacién de ambas ondas. Durante el
estudio la frecuencia cardiaca era inferior a 90 latidos/min.
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Figura 3.7, Imagen de las ondas E y A obtenidas con
doppler pulsado colocado entre los velos mitrales.
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3.7. SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES

Tras la cardioversion los pacientes son evaluados a los 60 minutos y de forma
semanal hasta cumplir el mes. Posteriormente fueron seguidos durante 2 afios de forma
trimestral, realizindose en cada revision una anamnesis general, exploracién fisica y
electrocardiograma, asi como un estudio eco-doppler en este caso hasta los 6 primeros
meses de seguimiento. A largo plazo los pacientes fueron seguidos de forma anual para

verificar la permanencia en ritmo sinusal hasta un plazo de 10 afios.

PR |1H (1S |28 |3S {48 [3M|6M (9M [12M|16M [20M |24M | AN
|Ana | X X [X X X [X [X |X |[X |X [X |[X X
I
Exp | X X X X X |X X [X IX X |IX [X |X
Anl |X X X IX
Eeg 1X X |X (X |X [X (X X (X IX X |X X X
Eco X X [X X |X X [X |X

Tabla 3.1. Programacién del seguimiento de los pacientes.

H: hora; S: semana;M: mes; PR: previo a la cardioversion; Ana: anamnesis; Exp: exploracién

fisica; Anl: analitica; Ecg: clectrocardiograma; Eco: ecocardiografia-doppler. An; Anual hasta

completar 10 afios de seguimiento
3.8 PUNTOS FINALES

Se han establecido para el presente trabajo, en base a la hipdtesis y objetivos

antes expuestos, los siguientes puntos finales:
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1. Recuperacién de la funcién auricular efectiva. Se define como la aparicién de
una onda A > 50 cm/s en el regidiro doppler transmitral.
2. Recidiva de la arritmia. Se requiere la documentacion electrocardiogrifica de

la arritmia tras haber estado previamente en ritmo sinusal.

3.9 HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

ESTUDIO DE LA FUNCION AURICULAR TRAS CARDIOVERSION DE FA

IDENTIFECACION Iniciales Historia Registro_ Edad Sexo V/H
ANAMNESIS FA previa N/S Alergias
HTA N/S CIN/S Tipo
Valvulopatia N/S Cardiopatia N/S
Otras enfermedades
Medicacién previa
Clinica de presentacién
Tiempo evolucién conocida N/
EXPLORACION TA__ /| AC
CARDIOVERSION CVF0 CVE 0 Energia Total J
ANALITICA Inclusion: Cr___ Urea  TSH Hb

12meses: Cr __ Urea  TSH Hb
24 meses: Cr__ Urea_ TSH Hb
............ : Cr__ Urea__ TSH Hb_

ECO-DOPPLER

Precv 1 hora 1 sem 2 sem 3 sem 4 sem 3 meses

Fe eco
Al

A

E
DTDVI
DTSVI
FEVI
Otros

Seguimiento:
EVENTOS SEGUIMIENTO I/

ECG FR 1H 18 z8 38 48 3M (6M (9M |12M |16M | 20M |24M |......
FA

RS

Recnperacién FAE Recigiva
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3.10 ANALISIS ESTADISTICO

Posteriormente, los datos se almacenaron en un ordenador PC Pentium 133
mediante una base de datos convencional, el programa DBASE TII Plus® versién 1.0
(Ashton-Tate, EE.UU). El estudio estadistico se realiz6 mediante los paquetes
informéticos Rsigma® (Horus Hardware, Espafia) y SPSS para Windows versién 6.1 ®
(SPSS inc., EE.UU.). Para las variables cualitativas se calcularon las respectivas
frecuencias absolutas y relativas. Para las cuantitativas se obtuvieron la media aritmética

con su correspondiente desviacion estindar.

Las variables de atributo se compararon mediante la prueba de la chi2 o la
prueba exacta de Fisher. En el caso de la “chi2” se emplearia la correccién de Yates
cuando existieran menos de 5 individuos en una celda. Se emplearia la prueba exacta de
Fisher en tablas 2x2 cuando uno de los valores esperados era menor de 5 unidades o

cuando el mimero total de casos era inferior a 30.

La comparacion de las variables cuantitativas se realzé mediante la prueba de la
T de Student. Los cambios seriados de la onda A y onda E al seguimiento fueron

comparados mediante el analisis de la varianza de las respectivas medidas.

Se realizd tres andlisis multivariantes mediante regresioén logistica, con la
recuperacidon mecanica auricular efectiva y presencia de ritmo sinusal al mes de la
reversibny a lérgo plazo (10 afios) como respectivas variables cualitativas dependientes,
incluyendo en el analisis aquellas variables de relevancia clinica y/o que alcanzaran

significacion estadistica en el estudio bivariante previo o una p de al menos 0.10. La
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curva de supervivencia establecida para valorar la recidiva de la arritmia en el

seguimiento se efectué siguiendo el método de Kaplan-Meier.

El grado de significacion estadistica utilizado en los contrastes de hipotesis se

estableci6 en una probabilidad del 5% (p<0.05).

Respecto a la predeterminacion de la muestra para el estudio, en base de la
literatura publicada, se establece un tamafioc minimo de 20 pacientes por grupo
(farmacologico y eléctrico). Partiendo de una diferencia porcentual, considerada
relevante clinicamente, del 40% en la presencia de disfuncién mecanica auricular entre
ambos grupos de estudio, con un error o de 0.05 y B de 0.10, serian necesarios al menos
33 individuos en cada grupo para un contraste de hipétesis bilateral. En base de esto, y
considerando una proporcion de posibles pérdidas estimadas al seguimiento del 3 % se

establece en una muestra final de 34 por grupo.
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Resultados

4.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA

De los 105 pacientes incluidos en el estudio durante 4 afios, 80 eran varones
(76%) y 25 mujeres, con una edad que oscild enire 19 y 75 afios, media de 54.7 +£13.
Todos los pacientes presentaron, por definicién, una cardioversion eficaz, 71

farmacologica y 34 eléctrica tras previa ineficaz con antiarritmicos.

OQuimica '
B Eléctrica

Fig. 4.1. Distribucion de los pacientes segiin el modo de cardioversion

De los 34 pacientes sometidos a cardioversion eléctrica, 24 tenian una arritmia
de 48 horas o mas de evolucion; de éstos 5 fueron sometidos a eco transesofigico previo
(siendo posteriormente 4 antiagregados y uno anticoagulado a criterio de su médico) y
el resto (19) fue anticoagulado pre y postcardioversion mediante Sintrom con un INR de
2-3. Los 10 enfermos con arritmias recientes (< 48 horas) fueron cardiovertidos
diréctamente sin estudio ecocardiografico continuando posteriormente con

antiagregacion (aspirina 125 mg/dia).
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La mayoria de los pacientes revertidos quimicamente (37/71) presentaban una
evoluciéon inferior a 2 dias. Ninguno de estos enfermos fue sometido a eco
transesofigico ni anticoagulacién previos. Tras el procedimiento farmacologico, la
mayoria de los pacientes (60) fueron antiagregados con aspirina, a dosis de 125 mg/dia
(41) o0 200 mg/dia (19); 11 fueron anticoagulados por su tamafio auricular y presencia de
cardiopatia. Tras un seguimiento de 10 afios no hemos evidenciado, con la pauta
seguida, ninghn episodio embdlico. El tiempo de evolucién de la arritmia en el
momento de la cardioversion eficaz fue de 12.69+13.8 dias (0-60) lo cual resumimos en
la siguiente tabla, sefialando la corta evolucién de los pacientes en la mayoria de los
pacientes. En 6 pacientes no se pudo establecer la antigiiedad de la arritmia, pero fueron

cardiovertidos dada su situacién general, tamafio auricular y valoracion clinica.

50

40

30
N° pt

20

10

<7 dias 8-30dias > 30 dias NC

Fig. 4.2 Distribucién de los pacientes segin tiempo de evolucioén.
NP pt: numero de pacientes, NC: no consta.
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Ningtin paciente referia antecedente de fibrilacién auricular previa, al menos en

el ultimo afio. La mayoria de los pacientes presentaban cardiopatia, 36 hipertensiva, 20

isquémica y 8 ambas. Casi un 40% de los pacientes cardiovertidos con éxito

presentaban ausencia de cardiopatia estructural.

DAislada
BHTA
acl
OHTA + Cl

Fig.4.3. Distribucién del minmero de pacienies segin presencia y
tipo de cardiopatia,

Namero
de casos

<41 4145 4.6-5
cm

Fig. 4.4. Distribucién de los pacientes seglin
el diAmetro anteroposterior de la Al (cm).
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Los pacientes de nuestro estudio presentaron un variable tamafio auricular, en
cualquier caso igual o inferior a 5 cm. determinado por los criterios de inclusién. La
mayoria de los sujetos incluidos tenian auriculas cuyas dimensiones se encontraban

dentro de limites normales, como hemos podido observar en la figura 4.4.

El estudio ecografico de la funcidén ventricular ha mostrado que la funcién
sistolica se encontraba dentro de limites normales, o con disfuncién leve, siendo el
menor valor del 54% de fraccion de eyeccion. Hay que considerar que hemos excluido
del estudio a aquellos pacientes con disfunciones mas severas. El aumento de grosor
ventricular atribuible a hipertrofia del ventriculo se ha asociado en todos los casos al

antecedente de hipertension arterial sistémica en el paciente.

lf'_”i”f.: 40 Carii l'q'i'f"\-fi..q AT lH'H'!'-'!.'IHIL"J"_-'&“.; BN |I';'" fiay _,‘.'Jh TS

Tamafio de auricula izquierda (cm)  3.89+0.93 (1.9-5)

Didametro diastolico VI (cm) 5.23+0.42 (5-6)
Didmetro sistolico VI (cm) 3.70+0.45 (3-4)
Fraccion de eyeccion (%) 66+5.45 (54.2-79.4)
Grosor VI (cm) 1.21+0.41

Hemos encontrado diferencias en las dimensiones auriculares en funcién de la
edad, de tal forma que aquellos individuos mayores de 65 afios presentan dimensiones

significativamente mayores.
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N| M | BS P

Edad > 65 aiios |29 14.32 ]10.89

Edad <65 afies |76 [3.72 |0.78 {<0.01

Tabla 4.2. Tamaiio auricular en relacién con la edad.

Los casos pertenecientes al grupo de cardioversién eléctrica tienen unos
didmetros auriculares mayores como se puede observar en la siguiente tabla, debiéndo

considerarse que estos pacientes provienen de una cardioversion previa farmacoldgica

ineficaz.

N| M | DS P

Eléctrica 34 1442 (044

Farmacolégica |71 |3.63 |1 <0.001

Tabla 4.3. Tamafio auricular segin modo de cardioversin
empleado.

La duracién de la arritmia al diagnostico es un factor que influye en el grado de

dilatacion auricular, presentando dicha cavidad mayor aquellos pacientes con arritmias

de mayor evolucion.

N| M| DS P

> 15 dias 30 (441 10.48

<15 dias 69 [3.68 0.9 |<0.001

Tabla 4.4. Comparacion del tamafio auricular segim la
duracion de la arritmia.
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La presencia de cardiopatia se asocia a un mayor tamafio auricular respecto a los
pacientes con fibrilacién aislada, no encontrando diferencias entre el tipo de cardiopatia

presente (hipertensiva y/o isquémica).

N |[M |DS |P

Cardiopatia 64 (447 10.67

Aislada 41 {3.49 [0.87 |<0.001}

Tabla 4.5. Comparacién del tamafio auricular segin la
presencia o no de cardiopatia,

No hemos hallado diferencias cuando comparamos los dos tipos de cardiopatia,
hipertensién arterial sistémica y cardiopatia isquémica, como se puede ver en la

siguiente tabla.

N| M| DS P

Hipertension 44 1440 (0.77

C. Isquémica 28 141 (0.75 |ns

Tabla 4,6, Comparacion del tamafio anricular segiin el
tipo de cardiopatia.

Los pacientes revertidos mediante cardioversién eléctrica presentan mayor
proporcion global de enfermedad cardiaca estructural (65%) y de hipertensién
sistémica, la cual practicamente duplica la observada en el grupo de cardioversién
quimica, asi como un mayor tiempo de evolucién de la arritmia. En la siguiente tabla
realizamos una comparacién de las caractersiticas clinicas segin el método con el que

se ha conseguido la reversion a ritmo sinusal.
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CTF I CTT
Pacientes 71 - 34
Sexo: varon 76% ns 76%
Edad 552413  ns 53.8+13.2

Duracion 8.34+10.5 p<0.001 21.4£15.7

Aislada 55% p<0.05 35%
Isquémica 18% ns 21%
HTA 31% p<0.01 59%

Tabla 4.7. Comparacidn clinica segiin la modalidad de cardioversién .

La mayoria de los pacientes revertidos con amiodarona presentan una duracién
de la arritmia inferior a 7 dias, mientras que en el grupo de CV eléctrica predominan las
duraciones prolongadas. Asi, €l 56% de los revertidos quimicamente tienen una arritmia
de menos de 1 semana de evolucién, en contraste con el 70% de los pertenecientes al

otro grupo cuya duracién es superior a ésta.

40

1<0 001

N°pt 29

<7 8-30 >30 NC
dias dias dias
BCVF| 40 24 2 5

OCVE| 10 1" 12 1

Fig. 4.5. Comparaci6n de los pacientes segin el modo de
cardioversién y la duracién de la arrftmia.
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Los pacientes sometidos al procedimiento eléctrico tienen un mayor tamafio
auricular (4.42+0.44 ¢cm), no habiéndose observado diferencias significativas ni en los
diametros sistolico o diastélico, ni en la fraccién de eyeccion.

CVE p CLF
Al (cm) 4.42+0.44 <0.001 3.6%1
DDVI (cm) 5.2+0.42 ns 5.2+0.41
DSVI (em) 37041 ns 3.540.6

FEVI(%) 655+49 ns 6746.3

Tabla 4.8 Comparacién de las caracteristicas
ecocardiogrificas basales, expresadas como media :+ desviacién
estAndar, segin ¢l modo de cardioversién empleado

Aquellos individuos con enfermedad cardiaca estructural (isquémica y/o
hipertensiva) tenian una mayor edad, con una auricula izquierda mayor y con una
duracién mas prolongada de la arritmia. En nuestro grupo no hubo pacientes con

valvulopatias significativas.

SEADA  CARDIOPATIA p

Nimerodept 41 64 —
Sexo: varon  71% 81% ns
Edad 48.11£13.1 61+9.3 <0.001
Al inicial 3.49+0.87 4.47+0.67 <0.001
Duracion 8294948 16.6£159 <0.01
Tipo de CV 24% 41% <0.05

Tabla 4.9 Comparacién entre los pacientes con y sin cardiopatia
Valores cualitatives expresados en porcentajes, v cualitativos como
media + desviacién estAndar.
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4.2. VALORACION DE LA FUNCION MECANICA AURICULAR

La valoraciéon de la recuperacién mecénica auricular se realizé6 mediante la
determinacién del pico de la onda A, habiéndose considerado en base a la literatura
como recuperacion efectiva cuando ésta es igual o superior a 0.5 m/s. En todos los
casos, la frecuencia cardiaca fue similar (60-80 lat/min) en el momento de realizar el
estudio ecocardiografico, criterio establecido al realizar el estudio. Todos los pacientes,
independientemente de su edad, alcanzaron la contractilidad auricular efectiva a las 3
semanas, no observandose diferencias significativas en la media de la determinacién de
onda A entre las 3 semanas y 3 meses, entre aquellos pacientes que permanecian en
ritmo sinusal durante ese periodo. Asi mismo, no se objetivaron variaciones

significativas en las sucesivas determinaciones de onda E.

N | M|DS P

Onda A (3 semanas) |75 60.2111.5

Onda A (3 meses) 75 60 [12.1|ns

Tabla 4.10. Comparacién enire la determinacion de Ia onda A (n/s} a las 3 semanas y 3 meses,
considerando el subgrupo de 75 pacientes que permanecian a los 3 meses en ritmo sinusal.

4.3. MODIFICACIONES DE LOS PARAMETROS
ECOCARDIOGRAFICOS

Se ha evaluado la variacion de las variables ecocardiograficas, comparando los
valores obtenidos basalmente con los observados a los 3 meses, objetivando una
disminuci6n significativa del tamafio auricular en los pacientes que durante este periodo
de tiempo se mantuvieron en ritmo sinusal. No se han observado variaciones
significativas en los didmetros ventriculares ni en la fraccién de eyeccién, si bien en
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nuestro estudio no existian pacientes con dilatacion de ventriculo izquierdo o disfuncién
sistolica significativas.

N M DS

Tamaiio Al (inicial) 75 |3.88 |09

Tamaiio AI (3 meses) |75 |3.48 0.6 <0.05

Tabla 4.11. Comparacién del tamafio auricular (cm) entre ¢l periodo

inicial y a los 3 meses en los pacientes que durante csc ticmpo
permanecieron en ritmo sinusal.

Inecial e es [
DDVI 5223042 5258043 NS
DSVI 3.7+04 3.67+0.47 NS

FEVI 66+34 66.9+6.1 NS

Tabla 4.12. Comparacion de los didmetros veniriculares
y fraccion de eyeccion entre el periodo inicial y a los

3 meses en los pacientes que durante ese tiempo
permanecieron en ritmo sinusal.

Valores expresados como media + desviacion estindar.
En el grupo de pacientes que presentaron recidiva de la arritmia en los 3

primeros meses (30 pacientes) no se objetivaron modificaciones de los diametros
auriculares obtenidos.

N M DS

Tamaio Al (inicial) 30 391 |08

Tamaiio AI (3 meses) |30

3.8 |0.75 ns

Tabla 4.13. Comparacion del tamafio auricular (cm) entre el perfodo inicial y
a los 3 meses en los pacientes que durante ese tiempo presentarcn

nueva caida en fibrilacion auricular, Valores expresados como
media + desviacién estandar.
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4.4. RECUPERACION DE LA FUNCION MECANICA AURICULAR

La recuperacion de la funciébn mecanica efectiva, definida como una onda A
igual o superior a 0.5 m/s, se ha producido en 69 pacientes a los 60 minutos tras la
cardioversién, lo que supone un 65.7% del total de pacientes, y alcanzindose en la

totalidad de los pacientes a las 3 semanas.

aSi
aNo

Figura 4.6. Distribucion de los pacientes que alcanzaron la funcién
mecénica auricular efectiva a los 60 minutos tras la cardioversion

No se han observado diferencias en la proporcion de pacientes con aturdimiento
auricular precoz en funcion de la edad ni del sexo. Desde el punto de vista cuantitativo,
se ha observado una diferencia significativa entre la media del pico de onda A
determinada precozmente y la obtenida a las 3 semanas, diferencia no observada al

comparar ésta ultima con el seguimiento a 3 meses.

N M | DS P

Onda A (60 minutos) |105 444 |12.4

Onda A (3 semanas) 86 612 |[12.7 |<0.001

Tabla 4.14. Comparacién de 1a onda A (m/s) entre ¢l periodo precoz
{60 minutos) y a las 3 semanas de la cardioversién en los pacientes que
estaban en ritmo simisal. Valores expresados como media + desviacion estindar.
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N M DS P

Onda A (3 semanas) 86 612 12.7

Onda A (3 meses) 75 60 12.1 ns

Tabla 4.15. Comparacion de 1a onda A (m/s) entre €l periodo de 3 semanas y 3 meses en los
pacientes que durante ese tiempo permanecieron en ritmo sinusal. Valores expresados como
media + desviacién estandar.

No se encontraron diferencias en el valor de la onda E entre los diferentes
momentos del seguimiento (precoz, 3 semanas y 3 meses) ni entre los diferentes
subgrupos. La recuperacién precoz aparecid en 58 (82%) de los casos revertidos

quimicamente frente a 11 (32%) del grupo de cardioversion eléctrica.

N M DS P
Onda E (60 minutos) 105 66.1 |16.5
Onda E (3 semanas) 86 70.1 |149 |(ns
Onda E (3 meses) 75 70.5 (13.7

Tabla 4.16. Comparacién del pico de onda E ente los diversos periodos de seguimiento en los
pacientes que permanecieron en ritmo sinusal. Valores expresados como media + desviacién
estandar.

80
60
Paciente
(%)
20
0 4

CVE CVF

Fig. 4.7. Comparacidn de la proporcién de pacientes con
funcién mecdnica efectiva precoz en funcién del modo de
cardioversién empleado eficaz.
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Se ha observado una diferencia cuantitativa significativa entre el valor de la
media de la onda A precoz entre los pacientes revertidos quimica y eléctricamente, sin

diferencias entre &mbos grupos en relacién con la edad, diferencia que no persiste a las

3 semanas.
N M DS P
Onda A precoz (CVF) 71 529 |16
Onda A precoz (CVE) 34 266 123 (<0.001

Tabla 4.17. Comparacidn del valor de onda A precozmente segin el modo de
cardioversién. Valores expresados como media + desviacién estandar.,

N M DS P

Onda A 3 semanas (CVF) 60 61.7 |12

Onda A 3 semanas(CVE) 15 602 |13 ns

Tabla 4. 18. Comparacién del valor de onda A a las 3 semanas segfin el modo de
cardioversion. Valores expresados como media + desviacién estandar,

La energia empleada durante la cardioversion no influye en la aparicién de
aturdimiento auricular. Asi, no hemos encontrade diferencias en la proporcion de
pacientes con contractilidad auricular efectiva segiin la intensidad de energia empleada

como puede observarse en la tabla siguiente.
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35

34

Paciente 33
(%)

32
31
30

<301 301-600 >600
(n=11) (n=12) {(n=11)

Energia (J)

Fig. 4.8. Comparacién entre la proporcidn de pacientes con funcién mecénica
efectiva entre los diversos grupos establecidos segin la energia empleada.

Asi mismo, no existen diferencias en la media de energia necesaria para la

reversion segin la posterior presencia de recuperacion auricular.

N| M | DS P

Energia (R) 13 [523° |301

Energia (NR) 23 [546 [263 |ns

Tabla 4.19. Comparacion ente 1a energia eficaz segin la

presencia de recuperacién auricular precoz. Valores expresados

como media + desviacién estandar. R: recuperacién mecdnica precoz;
NR.: ausencia de recuperacién mecanica precoz.

En la determinacion del valor cuantitativo de la onda A, tampoco se encontraron

diferencias segun la energia utilizada.
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ENERGIA N| M | bpS P
<3017J 11 [325 |19
301-600 J 12 [25.8 [23.9 |ns

> 600 J 11 {266 [25.4

Tabla 4.20. Comparacién de los valores de onda A en
los diversos grupos obtenidos por la energia empleada.
Valores expresados como media + desviacién estindar.

En los casos revertidos en las primeras 48 horas de evolucion de la arritmia (47
pacientes), recuperaron la contractilidad auricular efectiva 45 que representa un 95% de
los pacientes. De estos 47 pacientes, 10 tratados eléctricamente y 37 con amiodarona,
hubo pues dos casos con disfuncidon mecanica persistente, siendo éstos dos pacientes
con auriculas dilatadas (4.5 y 4.6 cm), con cardiopatia isquémica asociada y que
presentaban una frecuencia cardiaca al diagnéstico inferior a 120 1/min lo que hace no
poder descartar una evolucion clinica silente previa y plantear dudas razonables sobre la

verdadera antigiiedad de {a arritmia.

asi
ENo

Fig. 4.9. Distribucién de los pacientes sometidos a cardioversién
efectiva en las primeras 48 horas de evolucion de 1a arritmia.
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Se ha observado una relaciéon inversa entre la proporcién de pacientes con
capacidad contréctil recuperada y la antigiiledad de la arritmia al diagnédstico, como se
puede observar en la siguiente figura, considerando aquellos pacientes en los que

conociamos la antigiiedad de la arritmia.

100

e

‘k‘i‘ﬁ "X

£y

+

% 60

pacientes
40

gt

20

<48h. 48h15d 15-60d
(n=47)  (n=39)  (n=30)

Duracién

Fig. 4.10. Distribucion del porcentaje de casos con contractilidad recuperada
en relacion con la duracién de la arritmia . H: horas; D: dias.

La determinacion de la onda A una hora tras la cardioversién mostrd una
diferencia significativa entre los pacientes con evolucion de la arritmia menor y mayor

de 2 semanas. No se observan dichas diferencias a las 3 semanas.

N M DS P

Onda A (< 2 semanas) 69 527 |15

Onda A (> 2 semanas) 30 246 |8 <0.001

Tabla 4.21. Comparacion de la onda A precoz entre los pacientes con duracién
de la arritmia superior e inferior a 2 semanas. Valores como media + desviacién estandar,

Respecto al tamafio auricular, este es un factor que también ha demostrado
influir en el analisis bivariante. Casi un 87% de los pacientes con auriculas izquierdas

de dimensiones normales recuperan precozmente la contractilidad de la auricula.
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Fig.4.11. Porcentaje de pacientes con funcién auricnlar
efectiva en funcién del tamaiio auricular.

Hay diferencias significativas en los parémetros analizados a los 60 minutos

entre los pacientes con auricula normal y aquellos con dicha cavidad dilatada.

AURICULAIZDA. | N[ M | DS P

Normal (< 4 cm) 55 350 13

Dilatada (> 4 cm) 50 [39.8 [10 |<0.05

Tabla 4,22, Comparacion de la onda A precoz segiin el tamaiio
auricular, Valores expresados como media + desviacion estindar.

La presencia de cardiopatia incide negativamente sobre la recuperaciéon atrial
precoz, en el analisis bivariante, practicamente duplicando la proporciéon de casos con
actividad mecanica cuando la fibrilacion auricular es aislada respecto a cuando existe

una cardiopatia asociada.
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Fig. 4.12. Comparacidn en la proporcion de casos con recuperacion
mecanica auricular entre pacientes con y sin cardiopatia.

Estos hallazgos tenian su confirmacién al comparar la onda A precoz entre

ambos grupos de pacientes.

CARDIOPATIA N| M | DS P
SI 64 1394 |9
NO 41 {49.6 |10 }<0.05

Tabla 4.23. Comparacién de Ia onda A precoz segiin Ia presencia
de cardiopatia. Valores como media =+ desviacidn estindar.

En cambio, no se objetivaron diferencias segiin el tipo de cardiopatia subyacente

al trastornoe del ritmo.
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Fig.4.13. Relacién de proporcién de casos segin el tipo de cardiopatia.

Se realiz0 un estudio multivariante, mediante regresién logistica, para
identificar las variables independientes responsables de la disfuncién mecénica precoz.
Para ello, se seleccionaron aquellas variables en las que se habia demostrado la
existencia de diferencias estadisticamente significativas en el estudio bivariante. Se

incluyeron la edad y sexo por actuar frecuentemente como confiisores.

Variable dependiente | Ausencia de recuperacién mecanica auricular

Variable independiente | Dicotomicas Sexo
Modo cardioversion

Cardiopatia

Al dilatada

Continuas Edad

Duracién de la arritmia
Tabla 4.24. Variables empleadas en ¢l andlisis multivariante mediante regresion logistica.

Con ello, se desarrollé un modelo multivariante con un valor predictivo de
86.73% en el que se mostraron como factores independientes la duracién previa de la

arritmia y el tamafio auricular.
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AR EBLE (MR JC (95%)
Edad ns 1.1 0.2-42
Sexo: varon ns 08 0.1-28
Duracion 0.00075* 1.5 1.21-11.7
Aislada ns 09 0.5-1.7
Al inicial dilatada 0.003* 21 14-134
CV eléctrica ns 3.49 0.6-13.1

Tabla 4.25, Resultado del estudio multivariante para la disfuncién mecanica precoz.

En el seguimiento de estos pacientes se ha observado que a la semana han
recuperado el 83% (88) de los pacientes, 15 pacientes mas a las 2 semanas y alcanzando
el 100% a las 3 semanas. El estudio bivariante realizado a los 7 dias ha mostrado al
tamafio auricular como el iinico factor diferenciador entre ambos grupos de pacientes.
No se encontraron diferencias en la duracién de la arritmia, presencia de cardiopatia o

modo de cardioversion.
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|——RFA| 65 | 88 | 98 | 100 | 100

Fig. 4.14. Recuperacidn de la funcién avricular efectiva
en el seguimiento, expresado como ¢l porceniaje de pacientes
con recuperacién mecanica.
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RECUPERACION TAMANO Al P
No 4.5+0.54
Si 3 4407 <0.05

Tabla 4.26. Comparacién del tamatio auricular segiin 1a prescncia
de recuperacién mecdnica auricular precoz. Valores expresados
como media + desviacion esténdar.

45. FACTORES DETERMINANTES DE LA RECIDIVA

ARRITMICA PRECOZ

Los pacientes fueron seguidos trimestralmente durante dos afios y
posteriormente a largo plazo, a los 10 afios, tras la cardioversiéon con el fin de valorar

una recidiva con nueva caida en fibrilacion auricular.

120 -
100 |+ = =
\"-.
% bl ]’\kﬂ\H_ R
60 B =il Hﬁ"“*"-iz’
40 — -
20 +- ———
0
,: 103|689 [12]15|18] 24
—+~%RS| 10 | 75 | 72 | 70 | 65 | 65 | 64 | 57 | 55

Fig. 4.15. Curva de Kaplan-Meier respecto al mantenimiento
del 1itmo sinusal en el seguimiento durante 2 afios.
%RS: proporcién de pacientes que se mantienen en ritmo simzsal.
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Durante este periodo de tiempo 47 pacientes (45% del total) han mostrado
evidencia electrocardiografica de recidiva.  Aproximadamente la mitad de éstas, un

total de 26 casos (25% del global) ocurrieron precozmente en el primer mes tras el alta.

A los 3 meses, 75 pacientes mantenian el ritmo sinusal, mientras que tan sdlo 58
a los 2 afios. A los 10 afios del procedimiento cardioversor 50 pacientes (47%) se

mantenian en ritmo sinusal.

Se realizé un analisis multivariado, mediante regresion logistica, considerando
como variable dependiente la presencia de ritmo sinusal al mes de realizada la
cardioversion, con el fin de identificar las posibles variables responsables de la recidiva
precoz. Para ello se han incluido en el anilisis aquellas variables que demostraron una

estimacion de onda p de al menos 0.10, las cuales se resumen en la siguiente tabla.

Variable dependiente | Presencia de ritmo sinusal (1° mes)

Variable independiente | Dicotémicas Sexo

Modo cardioversion
Cardiopatia

Al dilatada

RFA precoz

Continuas Edad

Duracion de la arritmia
Tabla 4.27. Variables analizadas en el estudio multivariante realizado al mes de la
cardioversion. Al auricula izquierda, RFA: recuperacién de funcion mecanica auricular.

En el citado estudio, modelo con una reproductividad del 83%, se objetiva que la
presencia de tamafio auricular normal y, sobre todo, la recuperacién precoz auricular
como factores independientes para la permanencia del ritmo sinusal al mes de la

cardioversion. Los pacientes que recuperan la contractilidad auricular precozmente
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tienen 4 veces mas posibilidades de poder mantener el ritmo sinusal a los 30 dias de la

cardioversion.

FARIABLE

Edad 0,6 0.98 0.92-1.04
Sexo: varcn 0.72 0.87 0.67-1.85
Duracidn 0.53 0.98 0.94.1.20
Aislada 0.85 1.15 0.25-5.28
Al inicial dilatada 0.009"  0.07 0.01-0.33
Modo de CV 0.98 1 0.6-1.8
RFA precoz 0.0006* 4.05 1.2-21.5

Tabla 4.28. Resultado del andlisis multivariante (regresion logistica) sobre la presencia
de ritmo sinusal al mes de la cardioversion.

4.6. SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

‘Tras el seguimiento realizado de 10 afios, con la pauta de tratamiento
antitrombético empleado segin el riesgo tromboembodlico del paciente, no hemos
objetivado ninglin episodio embdlico incluyendo todos los pacientes antiagregados y
con arritmias de duracion inferior a 2 dias, sometidos ya sea al procedimiento

farmacologico o eléctrico.

Se realiza un analisis multivariado, mediante regresion logistica, considerando
como variable dependiente la presencia de ritmo sinusal y ausencia de recidivas a los
diez afios de realizada la cardioversion, con el fin de identificar las posibles variables

responsables de la recidiva a largo plazo. Para ello se han incluido en el anélisis aquellas
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variables que demostraron una estimacién de onda p de al menos 0.10, las cuales se

resumen en la siguiente tabla.

Variable dependiente | Presencia de ritmo sinusal (10 afios)

Variable independiente | Dicotomicas Sexo

Modo cardioversién
Cardiopatia

Al dilatada

RFA precoz

Continuas Edad

Duracion de la arritmia
Tabla 7.29. Variables analizadas ¢n el estudio multivariante realizado

alos 10 afios de 1a cardioversién.

FARFARBLL

Edad 0,006* 0,4 0.22-0.69
Sexo: vardn 0.68 0.78 0.54-1.92
Duracion 0.53 0.98 0.94-1.20
Aislada 0.008* 2.1 1.56-4.28
Al inicial dilatada 0.007°  0.05 0.01-0.29
Modo de CV 0.89 1 0.7-1.7

RFA precoz 0.6 0.89 0.74-3.45

Tabla 4.30. Resultado del analisis multivariante (regresién logfstica), seguimiento
a largo plazo del mantenimiento en ritmo sinusal.

Se observa que a largo plazo, los factores que influyen de forma independiente
en el mantenimiento del ritmo sinusal son la presencia de cardiopatia, el tamafio
auricular y la edad, no influyendo el modo de cardioversién ni la recuperacién precoz de

la mecénica auricular.

91



92

V — DISCUSION



Discusion

5.1 EL ATURDIMIENTO AURICULAR

La fibrilacion auricular es el tipo de taquiarritmia mas frecuente en la practica
clinica y habitualmente se diagnostica por un ritmo irregular, normalmente rapido,
acompafiado de una ausencia de ondas P en el electrocardiograma, lo que traduce una
falta subyacente de actividad mecanica auricular efectiva. Epidemiologicamente es una
entidad importante, tanto por su prevalencia como incidencia, aumentando 4mbas con la
edad, lo que lleva a pensar en la atin mayor trascendencia que tendré en un futuro dado

el progresivo envejecimiento de nuestra poblacién'®

. En la mayoria de los casos se
asocia a cardiopatia, fundamentalmente coronaria e hipertensiva, la cual no sélo

representa un factor predisponente o precursor de la arritmia, si no que en muchas

ocasiones es responsable de 1a expresividad clinica.

La repercusion clinica de esta arritmia depende de la presencia y tipo de
cardiopatia asociada, pudiendo abarcar desde el paciente asintoméatico hasta aquel con
sintomatologia severa. Es capaz de producir no solamente disfuncién hemodinimica
cardiaca, con disminucién del gasto y reserva coronarios, si no cuadros
tromboembolicos, que de forma no infrecuente son el motivo de consulta. Por todo ello,
una posible restauracion del ritmo sinusal normal, para evitar efectos clinicos
deletéreos, es uno de los primeros objetivos que valoramos ante la cabecera del

paciente.

El riesgo principal de la cardioversion es la aparicién de complicaciones de tipo
tromboembdlico, decritas ya en la década de los afios 20 por ELLIS&CLARK-

KENNEDY® (1921). Su frecuencia se ha establecido de un 7%, disminuyendo hasta un
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0.8% con la introduccion de la anticoagulacidn profilactica. Inicialmente se considers
que se¢ debia a la liberacion de trombos frescos formados durante la arritmia, lo que
llevd a realizar una anticoagulacién antes del procedimiento., Observaciones clinicas
posteriores que mostraron como el evento embélico podia ocurrir dias y hasta semanas

10

tras la cardioversion 1%, incluso a pesar de un estudio ecocardiogréfico transesofigico

. B . . s 131
negativo inmediatamente previo al procedun;uento129 B

levaron a sospechar la
existencia un retraso en la recuperacién mecénica de auricula y orejuela a pesar de ver
ondas P en ¢l ECG, lo que podria conducir a la liberacién de un trombo preexistente o,
incluso, a partir de un codgulo formado de nmovo. Un estudio detallado de la citada
disociacién electromecénica podria ayudarnos a estratificar el riesgo tromboembdlico, y
asi mantener o modificar las pautas clasicas de anticoagulacién acortando el tiempo
hasta la cardioversién con la consiguiente mayor posibilidad de éxito y menor de
complicaciones hemorragicas ligadas al anticoagulante. Esta retraso mecanico auricular
se ha detectado mediante ecocardiografia tanto si la cardioversion es espontanea como
si realiza mediante firmacos o eléctricamente™****. El término ampliamente utilizado
en la literatura de aturdimiento auricular (atrial stunning) fue introducido por FATKIN
D et al en 1994 para describir la contractilidad auricular reducida tras la
cardioversién®’; posteriormente GELDER IC et al'¢ (1999) consideran mas adecnado

la utilizacidn del término hibernacidn, sobre todo en los casos de arritmias de larga

duracidn, al asociarse a alteraciones especificas microscépicas.

5.2 MECANISMOS DE LA DISFUNCION AURICULAR
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Los mecanismos por los que la conversion de fibrilacién auricular induce
disfuncién auricular no estin claramente establecidos, habiéndose desarrollado diversas

31, 137-1
teorias @

Uno de los mecanismos postulados a nivel bioquimico, es que periodos repetidos
de répida activacién contrictil puede reducir los gradientes iénicos transarcomales, y
producir una sobrecarga intracelular de calcio que puede conducir a una disfuncién

contractil reversible no isquémica!>”13%141

Se ha invocado la aparicién de atrofia por desuso o hipotrofia muscular
progresiva resultantes de una reducida cantidad de trabajo, si bien esta teoria ha sido
posteriormente cuestionada al observarse actividad contractil visible de las miofibrillas
que continda durante la fibrilacién auricular, y que, en cualquier caso, necesitaria un
tiempo prolongado de duracion de la arritmia y seria dificil asumir cuando la disfuncién

aparece con arritmias de dias de evolucién'®

Una tercera teoria propuesta ha sido la isquémica. La fibrilacién auricular rapida
es un estado de alta demanda energética que puede inducir isquemia a nivel ventricular,

142 conla consiguiente alteracion mecénica de dicha

incluso en ausencia de hipotension
cavidad. De forma anéloga, se podria inducir el mismo fenémeno a nivel auricular ya
que a pesar de tener una pared mas delgada que dificulta la induccion de isquemia, la
posibilidad de circulacién de suplencia es también menor. Segin esta teoria, la lenta

mejoria de la capacidad de transporte auricular tras la restauracién del ritmo sinusal

podria representar una recuperacién de un miocardio auricular postisquémico'*
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Los trabajos experimentales del grupo de ALLESSIE*™ han demostrado en
animales de experimentacién como la estimulacién répida auricular produce un
acortamiento del periodo refractario auricular y una mala adaptacion de éste a los
cambios de frecuencia, lo que ha venido a denominarse remodelado eléctrico, y que
favorece la induccién y autoperpetuacion de la arritmia (“F4 engendra FA”), existiendo
datos que indican que el mismo fendmeno se da también en humanos™. Se ha descrito
que incluso breves episodios de FA pueden ser suficientes para inducir este remodelado
auricula'®'**'®: DAQUD EG et al (1996)"** han demostrado que tras 8 min. de

arritmia en pacientes con FA aislada que los periodos refractarios auriculares efectivos

descienden y la FA comienza a ser mas ficilmente inducible y sostenida.

Por otro lado, la persistencia de la FA también da lugar a un crecimiento de las
auriculas™, que se ha denominado como remodelado anatémico o mecdanico, y que
facilita el estancamiento sanguineo y la formacién de trombos. Es desconocido cémo
los mecanismo responsables del remodelado eléctrico contribuyen al mecanico, sin
embargo, &mbos apuntan a la imperativa necesidad de intervenir precozmente cuando la

arritmia se inicia para prevenir estos efectos.

Se ha encontrado también una serie de factores neuroendocrinos que afectan a Ia
funcion auricular ziquierda. Asi se ha demostrado que aumentos del péptido natriurético
auricular, angiotensina II, aldosterona y otros factores neurchormonales promueven el
remodelado de la auricula izquierda. En particular, la activacién sostenida del sistema
renina-angiotensina-adosterona tiene un efecto inflamatorio y profibrético con

disminucién de la contractilidad auricular *4¢14¢
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5.3 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

La muestra a estudio, constituida por 105 pacientes, es una de las series mas
largas de las publicadas y con un mayor seguimiento a largo plazo que se extiende a 10
afios'® .

En nuestra muestra, la proporcion de pacientes sin cardiopatia estructural es alta,
superior al 30% descrito habitualmente por el Grupo de Trabajo de Arritmias de la
Sociedad Europea de Cardiologia '**'*°, debido a que ésta se refiere a la prevalencia en
la poblacién general con FA mientras que en nuestro estudio la muestra se constituye
solo con los pacientes que han sido eficazmente cardiovertidos. Dentro de nuestro
grupo, aquellos pacientes con cardiopatia asociada presentaron un mayor tamafio
auricular, duracion y edad, factores que se han relacionado clasicamente con la

posibilidad de éxito de la cardioversion®®

54 VALORACION DE LA FUNCION MECANICA AURICULAR

POSTCARECIOVERSION

La valoracion tras la cardioversion de la contraccion auricular, factor éste ya
descrito por HARVEY"™! como fundamental para el llenado ventricular, se ha intentado
realizar de distintas formas a lo largo de la literatura. Por un lado, han sido varios los
trabajos iniciales con hemodinAmica que han intentado analizar este parametro,
analizando las presiones de auricula izquierda y derecha, y cambios en los vohimenes
ventriculares y gasto cardiaco, tras la cardioversion. SCOTT&PATTERSON (1969) 12

estudiaron el gasto cardiaco tras la restauracién del ritmo sinusal, encontrando un
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aumento de éste a los 3 dias del procedimiento, hallazgo que corroboré REZNEKOV
(1967)"* en relacién con el ejercicio. DUCHELLE "** (1966) y ROWLANDS (1967)*
han descrito la presencia de ondas de contraccién auricular en un registro de presion de

dichas cavidades, efecto que se observé a las 24 horas pero no en todos los pacientes.

Posteriormente han surgido nuevas ténicas no invasivas. Asi, IKRAM (1968)3¢,
utilizando el apexcardiograma, ha comunicado la ausencia de ondas A en 7 de 12
pacientes tras la conversion. Sin duda, la introduccion de la ecocardiografia-doppler, ha
Supuesto un avance en el estudio de estos pacientes, permitiendo realizar estudios
fiables, seriados y con menor riesgo para el paciente. DEMARIA (1975) 7, utilizando
la ecocardiografia modo M para valorar el movimiento diastélico de la valvula mitral
tras la cardioversién encontraron presencia de onda A en 33 de 35 pacientes tras la
recuperacion del ritmo sinusal, con una amplitud menor que en sujetos normales lo que
sugeria indirectamente un menor grado de contractilidad auricular. La aparicton de la
tecnologia doppler ha permitido posteriormente una evaluacién mas fidedigna y
fisiologica del llenado ventricular. En la siguiente tabla se recoge la metodologia

empleada en los diversos estudios publicados.

La fraccion de eyeccién auricular ha sido utilizado con éxito en la evaluacién de
la funcion mecanica auricular, descrito por MANNING WJ (1993)"*%; produce una mas
fisiologica valoracion de la performance auricular sistolica, ya que, segun estos autores,
al incluir en su caleulo tanto la aceleracion del flujo transmitido por la auricula como la
masa de sangre expulsada a través de la valvula mitral. MATTIOLI (1997)"%,

estudiando la FEA en un grupo de pacientes con enfermedad del seno para valorar Ia
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funcién auricular antes de la implantacién de marcapasos, han demostrado que ésta es

un factor de riesgo de accidente cerebrovascular.

Respecto a la relacioén entre funcién mecanica auricular y de orejucla TABATA
(1997)'%, han demostrado que la velocidad de vaciado de la orejuela depende de la
contractilidad de ésta y se correlaciona positivamente por el pico de onda A de flujo
transmitral (r = 0.87, p<0.0001), lo cual apoyaria la utilizacién de ésta ultima, de mas

sencillo obtencién, para orientar la posibilidad de recuperacion de la funcion auricular.

En nuestro estudio hemos empleado el calculo de la onda A, ampliamente
empleado en la literatura por diversos autores como VASAN (2003)'¢! | MATTIOLI
(1996)' , MANNING WJ (1993)*® | CHOI (2008)'? , YUDA (1998)'* | VERMA
(2006)'** , APPLETON (1993)'%* | EREN (2010)®! BLUME (2011)" | CLIMENT
(2006)'* y OKCUN (2005)'””. En nuestro gupo no se observaron diferencias entre los
grupos respecto a edad, frecuencia cardiaca, presién sanguinea, engrosamiento parietal,
incidencia de cardiopatia isquémica, intervalo PR y regurgitacion mitral (M) que
pudieran afectar a la determinacién de la onda A'*°. Siguiendo 2 AMMAR (2015)™ el
aturdimiento auricular se define por la presencia de al menos uno de los siguientes
parametros: ansencia o pico de onda A < 50 cm/s, desarrolio de ecocontraste espontaneo
o trombo de nueva aparicién, velocidad de llenado de orejueja < 20 ¢cm/s o descenso de
¢ésta de al menos 20% postcardioversion. Actualmente el avance de las técnicas de
imagen cardiacas han hecho posible que se emplearan para valorar la funcién auricular
no solo los métodos volumétricos sino técnicas de doppler tisular no disponibles hace

14 afios cuando se produjo la inclusién y valoracién de nuestros pacientes'®,

99



Discusion

5.5 MODIFICACION DE LOS PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS

En nuestro estudio, 12 determinacién del tamafio auricular se realizé mediante la
ecocardiografia modo-M, de forma similar al estudio SPAF, dada su sencillez de
caleulo y reproductividad; en pacientes con auriculas excéntricas'®® puede ser de mayor
utilidad el empleo de la determinacion del area y volumen auriculares, de cilculo mis

complejo, st bien ninguno de nuestros pacientes presentaban cavidades de esas

caracteristicas.

La relacion entre crecimiento auricular izquierdo y fibrilacion auricular ha sido
establecida desde hace tiempo. Estudios radiolégicos ', autépsicos 7 y angiograficos
""" han demostrado la relacion entre la dilatacion de dicha cavidad y la arritmia. Los
estudios ecocardiogrificos realizados posteriormente han confirmado estos hallazgos,

fundamentalmente en los casos de fibrilacién auricular crénica >!'"?. La dilatacién

auricular izquierda puede ser causa y/o consecuencia de fibrilacién auricular,

Por un lado, existen dos grandes estudios poblacionales que han estudiado el
papel del tamafio auricular en el desarrollo de la arritmia. El estudio FRAMINGHAM
17 (1994), tras un seguimiento prospectivo ecocardiografico, ha concluido que el
tamafio auricular izquierdo es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de la
arritmia con un riesgo relativo de 1.39 por cada aumento de 5 mm de la cavidad
auricular izquierda. El anlisis del CARDIOVASCULAR HEART STUDY ' (1997)

llega a conclusiones similares. En este tltimo se ha encontrado una asociacién

independiente entre las dimensiones auriculares y la arritmia, existiendo un Tiesgo
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relativo de 4 para el desarrollo de FA cuando el tamafio auricular izquierdo es mayor de

5 cm.

Por otro lado, existen miltiples trabajos en la literatura, como el publicado por
Sanfilippo AJ et al (1990) ', que demuestran el concepto de que la arritmia en si
misma puede inducir crecimiento auricular izquierdo. Asi, se ha observado un aumento
del tamafio y volumen auricular en estudios prospectivos en los que se siguié a

pactentes con fibrilacion auricular aislada con tamafios auriculares iniciales normales.

Por tanto, podemos concluir que tamafio auricular izquierdo y fibrilacién
auricular constituyen un ciclo que se perpetia. En este contexto, ALLESSIE et al !7’
(1996) han demostrado como la arritmia induce un remodelado eléctrico auricular,

productiendo un sustrato electrofisiolégico que favorece su mantenimiento.

El tamafio auricular izquierdo es un factor prondstico importante en los pacientes
en fibrilacién auricular. Los factores que contribuyen al éstasis de flujo sanguineo en la
auricular izquierda, como es su tamafio, son factores determinantes importantes del
riesgo de accidente cerebrovascular. Estudios como los de CAPLAN '7 (1986) ya han
sugerido hace mas de 15 afios la relacion entre accidente cerebrovascular y tamafio

auricular. Posteriormente, el estudio SPAF '”

(1992) ha demostrado que la disfuncidén
ventricular izquierda objetivada mediante ecocardiografia y el tamafio auricular eran
predictores independientes de la posterior aparicidn de tromboembolismo. Datos del
estudio FRAMINGHAM '® (1995) refieren un aumento de la frecuencia de accidente
cerebrovascular por cada 10 mm de aumento en el tamafio auricular izquierdo. Por el

181

contrario, otros estudios como el AFASAK " (1990) no demostraron que el tamafio
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auricular fuera un factor independiente predictor de tromboembolismo en 1a fibrilacién

auricular cronica.

Respecto a los determinantes del tamafio auricular, DITTRICH HC (1999) '#2
analizando 3465 pacientes con fibrilacién auricular no valvular pertenecientes a los
estudios SPAF I, Il y IO, han encontrado una serie de factores independientes
predictores del tamafio auricular, unos clinicos (presencia de la arritmia, persistencia
durante mas de un afio, edad y peso corporal, historia de HTA ) y otros
ecocardiograficos (FA durante el estudio, masa y didmetro telediastolico ventricular

izquierdo, calcificacién de anillo mitral y regurgitacién mitral moderado o severa).

En nuestro estudio, la dilatacién atrail izquierda se asoci6 a mayor edad,
presencia de cardiopatia y directamente proporcional a la duracién previa de la arritmia.
Esto ultimo confirma datos de la literatura existente donde PETERSEN (1988) '®, han
encontrado un mayor aumento del tamafio auricular en los pacientes con FA de mas de
un afio, frente a aquellos con una duracion inferior a 3 meses, lo cual apoya la teoria que

relaciona la duracién de la arritmia con el aumento de las dimensiones de dicha cavidad.

Nuestro trabajo ha demostrado que la cardioversién efectiva produce una
reduccion del tamafio auricular. Dado los factores determinantes del tamafio auricular
descritos por DITTRICH ' (1999) en pacientes de los estudios SAPF, ya
THAMILARASAN M 1999 '*° especuld que un mas enérgico de factores tales como la
hipertensién arterial sistémica y el peso corporal, pueden tener un efecto sinérgico
coadyuvante en la reduccién del tamafio de la cavidad tras una cardioversién efectiva.

Nosotros no hemos podido corroborar estos hallazgos. En el estudio publicado con
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MANNING WI (1989) '*¢, se observo una reduccion del tamafio auricular izquierdo en
aquellos pacientes que mantenian el ritmo sinusal en el seguimiento de 3 meses.
Algunos trabajos, como el nuestro y el publicado por WELIKOVITCH ¥ (1994),
sugieren que si se reinstaura el ritmo sinusal, la dilatacién auricular puede regresar. En
el trabajo de TUCHI '® (1996) se ha encontrado que la auricula izquierda es menor tras
la cardioversion (3.8+0.6 cm) que antes de ésta (40.7 cm). En el trabajo de MANNING
W ¥ (1994 ) se observa una reduccion significativa de la auricula izquierda en el grupo

de pacientes con arritmia de duracién prolongada (> 6 semanas).

Finalmente citaremos el trabajo de MATTIOLI AV *° (2000) donde valora la
evolucion de tamafio y volimenes auriculares tras la instauracion del ritmo sinusal,
observandose una disminucién de los mismos en todos los pacientes que revirtieron
espontaneamente, en el 72% de los que fireron sometidos a reversion farmacolégica y en

el 50% de las eléctricas.

5.6, RECUPERACION PRECOZ DE LA ACTIVIDAD MECANICA

AURICULAR: FACTORES IMPLICADOS

La incidencia de disfuncién auricular izquierda precoz es del 38% al 80% segin la
literatura empleandose mayoritariamente la determinacién de la onda A en la evolucidn
de su recuperacion, que en nuestro trabajo se consiguid a las 6 horas de la cardioversién
en un 65.7% de los pacientes. Hemos encontrado que los dos factores que de forma
independiente son responsables de ia disfuncién precoz son la duracién de la arritmia y

el tamafio auricular.
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Respecto a la influencia de las dimensiones de la cavidad HARHAT *** (1997) no
han encontrado relacién entre el didmetro auricular izquierdo y la recuperacion
mecanica auricular efectiva, pero en dicho trabajo no se considera aquellos que
efectivamente estén en ritmo sinusal. La restauracion de la funcién mecanica auricular
esta influenciada por las dimensiones de la auricula izquierda. A favor de nuestros
resultados nos encontramos con los estudios de MATTIQLY %193 (1996,1998), donde la
restauracion ocurri¢ precozmente en pacientes con Al de tamafio normal, y los
realizados por ALAM & THORSTRAND "**(1992), quienes han comunicado que solo
1 paciente de 6 con auriculas mayores de 5 cm tuvo una restauracién de la funcién
auricular inmediatamente tras la cardioversion. La relacién entre tamafio y recuperacion

auriculares fie también descrito por DITTRICH '**(1989) y HENRY 16(1976).

La influencia del modo de cardioversién sobre la intensidad y duracién del
aturdimiento auricular tras una cardioversion efectiva ha sido controvertido. Si bien en
nuestro estudio hay diferencias en el estudio bivariante, cuando se analiza mediante un
analisis multivariante no resulta ser una variable independiente, por lo que no
consideramos que exista una relacién entre cardioversién eléctrica con disfuncién
mecanica cuando se ha descrito en la literatura en casos de cardioversién esponténea y
farmacol6gica. En nuestro caso las diferencias observadas considero que pueden

deberse a la mayor antigiiedad de la arritmia en el momento del procedimiento.

Existen en la literatura varios trabajos que apoyan que la cardioversién eléctrica

induce un mayor retraso en la recuperacién auricular 7, mientras que otros trabajos

195

apoyan similar '*® o, incluso menor . La mayoria de los estudios han evaluado la
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200-202

funcién auricular tras cardioversion eléctrica , existiendo menos trabajos que

comparen a ésta con la farmacoldgica.

MANNING WJ '°(1989) estudiaron a 21 pacientes cardiovertidos eficazmente
mediante cardioversion eléctrica, observandose un reducido pico precoz de onda A
respecto a controles normales, no normalizandose hasta 3 semanas tras la cardioversién.

Estos mismo autores, publicaron en 1995 >

un trabajo en que 14 pacientes sometidos a
cardioversion eléctrica tenian una mas prolongada y profunda depresién de funcién
auricular respecto a la quimica (19 pacientes), si bien no se trataba de un estudio
randomizado y no se puede descartar la influencia debida al tamafio auricular, que era

significativamente mayor en ¢l grupo de cardioversién eléctrica respecto a la quimica

(4.8£ 0.6 vs 4.3£0.4 , p=0.01).

FATKIN et al ** (1994) comunicaron la aparicién o aumento de ecocontraste
espontaneo mediante ecocardiografia transesofagica en auricula izquierda precozmente
tras la cardioversién dismunuyendo en la mayoria de los pacientes a las 72 horas;
postularon que esto era causado por un aumento del éstasis sanguineo ligado al
procedimiento, y han introducido en la literatura el término “aturdimiento auricular”

para definir esta condicion de contractilidad auricular reducida.

En el estudio realizado por HARJAI KJ **7 (1997),se estudiaron a 52 pacientes
con cardioversion efectiva de FA, 40 de forma eléctrica y 10 quimicamente y 2 de
forma espontinea. La mayoria de los pacientes (38), presentaban una prolongada
duracién de la arritmia, superior a 1 mes, sobre todo en los pacientes a los que se les

realizaba una cardioversion eléctrica (77%), los cuales tenian también un mayor tamafio
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auricular. Se valoré la funcién mecéanica auricular efectiva como la objetivacion de un
pico de velocidad de onda A superior a 0.5 m/s. La determinacién dentro de las 6 horas
de la cardioversion del pico de onda muestra una diferencia estadisticamente
significativa entre aquellos revertidos mediante choques (0.39+ 0.19) o farmacos
(0.56+0.16). A los 3 dias, un 61% de los pacientes del grupo E v el 92% de los
farmacolégicos o espontineos mostraron una recuperacién auricular, siendo en el
analisis bivariante y multivariantes el modo de cardioversién asociado
significativamente con la recuperacién en el 3° dia cuando se ajusta por edad, presencia
de cardiopatia o utilizacién de antiarritmico, pero no cuando se hace ajustando por la
fraccion de eyeccion, didmetro aurticular izquierdo o duracién de la arritmia. Respecto a
este estudio hay que considerar el largo tiempo de evolucién de la arritmia, el pequefio
tamafio muestral y heterogenicidad (distintos antiarritmicos) de los pacientes con
cardioversién farmacolégica, y que éstos se valoran en el mismo grupo de los que

sufren cardioversién espontinea.

En el estudio publicado por MATTIOLI 205(1999) se analizaron 68 pacientes
hospitalizados con fibrilacién auricular revertida a ritmo sinusal mediante procainamida
o choques eléctricos, primer tratamiento optado como resultado de randomizacidn
previa. Se realizo un estudio doppler precozmente tras la cardioversion (1 hora)
obteniéndose una onda A y Fraccién de eyeccién auricular significativamente menor en
los tratados eléctricamente repecto a los tratados farmacoldgicamente. En dicho estudio,
no hay diferencias significatias en el tamafio auricular entre 4mbos grupos, pero no se
menciona si éstos son homogéneos para cardiopatia y tiempo de evolucion de la arritmia

en el momento de la cardioversion.
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Los mismo autores, MATTIOLI %% (1998), de un total de 109 pacientes, de los
que se excluyeron 41 con reversion espontinea, 68 fueron randomizados a cardioversién
eléctrica (29 efectiva) o con perfusion de procainamida (23 eficaces), siendo ambos
grupos similares en cuanto a proporcidn de cardiopatia, tiempo de evolucién menor y
mayor de 2 semanas y tamafio auricular que es mayor en el grupo de CV eléctrica si
bien no alcanzé significacion estadistica. Observaron que el modo de cardioversion
eléctrica y un normal tamafio auricular estaban relacionados en el estudio bi y
multivariante con la recuperacién de la funcién auricular, siendo el odds ratio 0.14
(0.02-1.2) para la primera y 0.16 (0.12-1.6) para el segundo. Resefiar que en dicho
estudio no se diferencia si son homogéneos para el tipo de cardiopatia (que podria
influir), y no se considera la comparacién de la duracién, se divide en 2 grupos, pero no
la media de tiempo de duracién en el grupo > 2 semanas que puede ser mayor en el
grupo de CV eléctrica, considerando que globalmente en el estudio existen pacientes
con duracion de entre 24 horas hasta 6 meses; ademés hay diferencias en el tamafio
auricular que puede no haber llegado a ser significativas debido al tamafio muestral, que
no ha sido calculado previamente. En el mismo estudio, en las primeras 24 horas
recuperan la funcién mecéanica auricular el 87% de los sometidos a cardioversién
farmacolégica frente al 44.8% de la eléctrica, v a la semana el 91% y 75%

respectivamente.

En 78 pacientes con FA sometidos a cardioversién (60 eléctrica y 18
farmacolégica), ABASCAL '* (1995), no encuentran diferencias en el pico de
velocidad a las 24 horas de la cardioversion, segin el modo de cardioversién empleado.
Estos autores concluyen que la disfuncién auricular izquierda es independiente del

modo de cardioversion, debiendo tener en cuanta que la duracién de la arritmia en dicho
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estudio era prolongada, ya que todos los pacientes tenian una evolucién superior a 4

sémanas.

Debido al postulado de la generacion de radicales libres tras la cardioversién
eléctrica **” GRIMM > (1993), han descrito un aumento o aparicién de ecocontraste
espontaneo, marcador de estasis sanguineo, en el 35% de los pacientes comentidos a
cardioversion eléctrica, encontrando FATKIN 2% (1994), una reduccién de la funcién de
orejuela izquierda y fraccién de acortamiento auricular en pacientes con humo auricular.
Este mismo autor, demostré una asociacién entre el niimero y nivel de energia de los
choques empleados y el desarrollo de ecocontraste auricular esponténea tras la reversién
a ritmo sinusal. Estos investigadores han sugerido que los choques contribuyen al
mecanismo de aturdimiento auricular, si bien debemos considerar que en dicho estudio
aquellos pacientes que requirieron mayor y mas energia para lograr una CV eficaz,
tenian una mayor duracién de la arritmia y enfermedad cardiaca mis avanzada, factores
ambos que se han demostrado cldsicamente como predisponentes del stunning auricular.
FALCONE * (1996), han demostrado que la funcién de la orejuela izquierda no
cambia apreciablemente tras la aplicacién de chogques no efectivos de 50 o 100 Julios, y
que la restauracion del ritmo sinusal es en si mismo el responsable del sunning y no el

modo de cardioversién empleado.

En nuestro estudio no hemos encontrado diferencias entre el porcentaje de
recuperacion mecénica en base a la cantidad de energia empleada, HARHAI?' (1 998),
analizando la funcion auricular y de la orejuela izquierdas tras cardioversion eléctrica
con previa randomizacién de la energia empleada en 39 pacientes, han encontrado que

la energia total utilizada no afecta a la funcién mecanica de auricula u orejuela tras la
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cardioversion. En el estudio realizado por TABATA ! (1997), se han estudiado 26
pacientes sometidos a cardioversion eléctrica valorando la velocidad de flujo a través de
la orejuela izquierda; han demostrado una significativa menor velocidad de vaciado de
orejuela a las 24 horas respecto al estudio realizado a la semana. Esto confirma la
existencia de stunming de la auricula izquierda 24 horas tras la cardioversién con
recuperacion en el curso de una semana. Se debe considerar que todos los pacientes
incluidos presentaban FA crénica, lo cual se debe tener en cuanta al considerar el efecto

de la duracion de la arritmia.

ABASCAL '* (1995), estudiaron a 78 pacientes con FA y duracién superior a 4
semanas, para eliminar el sesgo que pudiera representar la CV espontanea que es mas
frecuente en los primeros momentos de evolucién de la arritmia; en dicho trabajo, no
objetivan variaciones en los parimetros de flujo transmitral concluyendo que es
independiente del modo de cardioversién. NAVAZIO **? (1996), evalub el efecto de la
cardioversion en la funcion mecénica auricular en pacientes con arritmia sostenida
durante més de 5 semanas, analizando el pico de la onda A dentro de las primeras 24
horas de tratamiento, y no encontro evidencia de que la CV eléctrica produzca mayor

disfuncidn auricular izquierda postcardioversién que la farmacolégica.

Muiltiples drogas utilizadas en la cardioversién de la fibrilacion auricular han
mostrado efectos inotropicos negativos, lo cual puede tener influencia en la

recuperacion de la funcién mecanica auricular ',

La amiodarona es utilizada
ampliamente ¢ nuestro medio, probablemente por su practica ausencia de inotropismo
negativo y su posibilidad de empleo en pacientes con cardiopatia. Ningun estudio ha

valorado la recuperacién auricular con amiodarona, salvo el publicado por ESCUDERO
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214 (1998) y el nuestro. En dicho estudio prospectivo, han demostrado que la mayoria de

los pacientes recuperan la funcién mecénica efectiva de Al y AD dentro de las primeras
24 horas (84% y 94.5%) y practicamente la totalidad a la semana (97 y 100%
respectivamente), comparan con grupo control y considerando con funcidn mecéanica
efectiva cuando la fraccidén de eyeccidn auricular es superior a 7 kdyne. Por tanto, no se
descarta que el posible efecto inotrépico de otros antiarritmicos pudiera inducir otras

pautas de recuperacion.

Otros estudios publicados respecto a la influencia del modo de cardioversion son
los siguientes. BELLOTTI 2** (1998) han demostrado una reduccién en la restauracién
de la funcidn mecénica auricular tras CVE de 41 pacientes con FA no valvular. CIOLLI
216 (1998) han estudiado FA de breve duracién (<48 horas), con Al normal y sin
cardiopatia, que fueron revertidos farmacologicamente con flecainida o propafenona;
encontraron diferencias significativas entre dia 1 y 3 de la reversién pero no
posteriormente, lo cual demuestra la pronta recuperacion en casos de duracién breve y
la asociacidn entre la CVF y un tiempo breve de duracién de la arritmia. ANTONIELLI
17 (1999), han mostrado un aumento del ecocontraste espontdneo y reduccién del flujo
de orejuela izquierda con la utilizaciéon de propafenona respecto al uso de CV eléctrica..
SPARKS 2% (1998), han estudiado 30 pacientes en ritmo sinusal, previamente a
implantacién de DAI, con cardiopatia estructural, para valorar la funcién auricular y de
orejuela izquierdas tras choques endocardicos y transtoricicos, concluyendo que no
existen modificaciones de los parimetros de funcién de 4mbas con lo que se considera

que las descargas empleadas no influyen en la aparicién de stunning; esto demuestra

que el stunning est4 generado por la propia arrimia y no por el método empleado.
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Por tanto podemos concluir que el modo de cardioversién ni la cantidad de
energia empleada en la cardioversién eléctrica estan retacionados con la aparicion de

disfuncién mecénica precoz'?

, si bien hay que considerar que el empleo de la
cardioversion eléctrica en nuestro medio se relaciona con una mayor resistencia de la

arritmia asociada a una mayor duracidn y tamafio auricular, tras habitualmente una

farmacolégica previa fallida.

MANNING et al ' (1994) han comunicado la importancia de la duracién de la
arritmia en el posterior tiempo de recuperacién; han demostrado que inmediatamente, a
las 24 horas y a los 7 dias, la funcién mecanica auricular es menor en pacientes con
arritmias de duracion inferior a 2 semanas respecto a aquellos con tiempo de evolucion
superior a las 6 semanas. La recuperacion se ha descrito en las primeras 24 horas en
duracion breve, dentro de la semana en los de moderada y en un mes cuando la duracién
fue prolongada. A pesar de que no hay diferencias entre el tamafio auricular de los
distintos grupos, otros caracteristicas de los pacientes tales como la edad, fraccién de
eyeccion, cardiopatia, terapia antiarritmica y modo de cardioversiébn no fueron
adecuadamente separadas en los distintos grupos, factores que los autores consideraron
podrian influir de forma independiente en la recuperacién. Existen pocos datos en la
literatura sobre la funcién mecanica auricular en pacientes con fibrilacidén auricular de
muy corta duracion (< 24 dias), posiblemente debido a que clisicamente se ha venido
asumiendo que aquella arritmia transitoria no se asocia a depresién de la contractilidad
auricular. Esto fue confirmado por SHAPIRO ** (1988), que han registrado el doppler
transmitral de 18 pacientes con fibrilacién auricular aguda, con una media de duracién

1.8+0.4 dias, tras la conversién a ritmo sinusal, no objetivando depresién en el pico de
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velocidad de onda A y porcentaje de llenado de onda A en las primeras 24 horas de la

cardioversion.

El nimero de pacientes cardiovertidos con una duracién de la arritmia
intermedia (3 dias a 4 semanas) no son especialmente frecuentes debido a la tendencia y
recomendaciones actuales que apoyan la necesidad de anticoagulacién previa durante 3
0 4 semanas previamente a la cardioversion (salvo eco transesofagico que descarte la
existencia de trombos), con lo cual pasan directamente al grupo de duracién prolongada,

= sz . 19
con la repercusién que ello conlleva en la recuperacion auricular

Estos hallazgos son importantes ya que aproximadamente 2/3 de los pacientes
que acuden con una fibrilacién auricular presentan una evolucién inferior a 1 mes. Estos
resultados tienen implicaciones clinicas. En aquellas arritmias de duracién inferior a 6

semanas, es esperable que la recuperacion se realice dentro de la primera semana.

SHAPIRO *'* (1988), comparan el flujo transmitral de pacientes con cardiopatia
y FA revertidos eléctricamente o quimicamente, siendo el pico de onda A en el grupo de
menor duraciéon (< 1 semana) similar al grupo control, mientras es significativamente
menor respecto a €ste en el grupo de arritmia superior a 1 semana, en cuyo grupo se
detectaron un 36% de parélisis auricular completa (E/A = 0). Por tanto, concluyen que
la funcién de transporte activo auricular es normal cuando la arritmia es de breve
duracion (< 1 semana), mientras que esta reducida o ausente cuando ésta es crénica (>1
semana). ANTONELLI ** (2015) llega a unas conclusiones similares, con ausencia de
ecocontraste espontaneo y aturdimiento auricular en pacientes con arritmias de breve

duracién.
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SPARKS *° (1999), han publicado un estudio que ha valorado la funcién
auricular tras cardioversién de FA de breve duracion en 23 paciente con enfermedad
estructural, con disfuncién ventricular (FE 31.2+9%) y dilatacién auricular importante
(4.9+0.4 cm). Previamente a la implantacién de un desfibrilador implantable, se ha
inducido FA mediante estimulacién rapida en auricula derecha, obteniéndose un estudio
transesofigico tras su reversién en pocos minutos espontaneamente (10 pacientes) o con
descargas endocérdicas (14 pacientes); no se observé aturdimiento auricular en ningiin
paciente, siendo definido aquel como un descenso de al menos un 20% de la velocidad
de vaciado de orejuela izquierda. Este trabajo se considera de gran importancia para la
utilizacién de DAI capaces de inducir una desfibrilacién auricular en respuesta a
fibrilacién auricular. Por tltimo, BELLANDI ! (1997), han mostrado en pacientes
revertidos farmacologicamente que la duracién de la arritmia influye en la recuperacion,

siendo en la breve a los 2 dias, en la moderada alos 7diasyenla prolongada al mes.

Respecto a la presencia de cardiopatia, MATTIOLT 222 (1996), estudiaron el
efecto de la cardiopatia subyacente sobre el efecto la recuperacidn mecénica auricular
en 60 pacientes con fibrilacion auricular, 20 espontdneamente y 40 mediante
antiarritmicos. La recuperacién fue mas precoz en ausencia de cardiopatia o con
hipertension, respecto a la existencia de cardiopatia isquémica, relacionindose también
la pronta recuperacién con una duracién de la arritmia inferior a 24 horas y normal
tamafio auricular. En nuestro trabajo no hemos encontrado diferencias de recuperacion
mecanica entre pacientes con y sin cardiopatia como factor independiente, debido
probablemente a que aquellos pacientes con un substrato estructural tienen
habitualmente mayor tamafio auricula y con frecuencia episodios previos y mayor

duracidn de la arritmia '%°
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3.7. FACTORES DETERMINANTES DE LA RECIDIVA ARRITMICA
PRECOZ

En nuestro estudio tras un seguimiento de 10 afios hemos encontrado una
recidiva de la arritmia en el 47% de los pacientes, pero 26 de ellos durante el primer
mes. Para determinar los factores determinantes de dicha recidiva precoz se realizé un
estudio multivariante, resultado que sdlo el tamafio auricular y la recuperacién precoz
mecanica tienen influencia en la recidiva en el primer mes. Respecto a esto dltimo bajo
la hipétesis de que una mejor recuperacién puede encontrarse en el contexto de menores
cambios ultraestructurales que en definitiva condujeran a una nueva a aparicion de la
arritmia, en el seno de una corta duracién de la misma previa. Por ello, la determinacién
de la onda A a las 6 horas de la cardioversién puede ser util para determinar a aquellos
pacientes que tienen 4 veces més de posibilidades de mantenerlo al mes de ia

cardioversion.

En la literatura los resultados son algo dispares. En el estudio realizado por
MANNING W '*  (1994) un 45% de los pacientes han presentado recidiva de la
arritmia, no observandose diferencias en la edad, tamafio de auricula izquierda y modo
de cardioversion. Estudios realizados por otros autores™ han sugerido que el
mantenimiento del ritmo sinusal esta relacionado con la duracién de la arritmia antes de
la cardioversion, que en nuestro estudio no demostré como factor independiente, quizas
porque aquellas arritmias de mayor duracién tienen mayor tamafio auricular y mayor
dificultad para recuperar la normal fisiologia atrial. Si bien MANNING 1%9(1994), no
han encontrado relacion entre la recuperacién de la funcién mecinica auricular y el
mantenimiento del ritmo sinusal al seguimiento, otros autores apoyan nuestros hallazgos

como el publicado por DETHY *** (1988) quien han encontrado un menor porcentaje de
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aumento de onda A en las primeras 24 horas (<10%) como valor predictivo de recidiva
de la arritmia, y el publicado por CLIMENT (2006) '* donde se encontrd que los
paciente con recidiva de la FA precoz tenian un menor pico de onda A (0.440.27

vs0.60+0.38 m/s, p< 0.01).

5.8 SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO.

No ha habido pérdidas en el seguimiento, y hemos encontrado que la presencia
de ritmo sinusal a los 10 afios de haber realizado la cardioversién esta relacionado de
forma independiente con la presencia de cardiopatia, edad y tamafio auricular, no
habiéndose mostrado ninguna influencia por el modo de cardioversién ni la
recuperacion mecéanica precoz. Los resultados en la literatura sobre los factores de
recidiva son algo variables dependen del periodo de seguimiento realizado y el tipo de
arritmia a considerar segin su duracién previa, siendo nuestro trabajo el tnico que
incluye la recuperacién mecanica precoz con un seguimiento tan prolongado. A favor
de la influencia de la cardiopatia nos encontramos con los trabajos de PLANAS
(2006) y el Study ALFA™, encontrando ORTIZ DE MURUA (2001)% como
valores predictivos edad y tamafio auricular izquierdo. OKCUN (2005)*? describe
como factores de recurrencia edad, duracion de la arritmia, tamafio auricular y la
presencia de menor onda A pero en este caso sélo en pacientes revertidos con
antiarritmicos. MELDUNI  (2008)** encuentra que la disfuncién mecanica
postcardioversion inmediata predice la recurrencia a los 3 afios, plazo menor que en

nuestro estudio.
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5.9. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

1. La mayoria de los trombos residen en la orejuela izquierda, y si bien no se realizé un
estudio transesofigico a todos los pacientes existen estudios que relacionan la
funcionalidad de orejuelz y el cuerpo auricular. Con este estudio buscamos un método

de calculo noe invasivo y de ficil realizacion.

2. El pico de velocidad de onda A puede modificarse por condiciones de edad, precarga,
compliance ventricular, frecuencia cardiaca, y adecuada colocacién del volumen
muestra con doppler pulsado. Sin embargo, su determinacion puede ser de utilidad, con
las limitaciones referidas, en una evaluacion de la funcién auricular en un contexto
clinico y aporta una informacion fisiclégicamente razonable. La frecuencia no mostrd
cambios en los distintos grupos y se intent6 colocar en la misma posici6n el volumen
muestra. Ademas, cada paciente sirvié como control para sf mismo en el seguimiento y,

como se ha idicado ha sido el método ampliamente empleado en la literatura.

3. Se debe considerar que existen otros factores tales como alteraciones en la
coagulacion, que junto al aturdimiento auricular pueden intervenir en la trombogénesis

pericardioversion.

4. Dado que todos los pacientes recibieron amiodarona no podemos conocer los posibles

efectos de otras drogas antiarritmicas.

5. No hemos podido estudiar aquellos casos con reversiones espontineas de la arritmia

por la dificultad de su diagnostico y realizacién de eco en el periodo citado.
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Conclusiones

Los pacientes sometidos a cardioversion eléctrica eficaz (en contraposicién con la
farmacolégica) presentan una mayor duracién de la arritmia en el momento de la
cardioversidn, debido a que se realiza tras una cardioversién farmacolgica fallida v,

en la mayoria de los casos, tras una anticoagulacion sistemética precardioversion.

La mayoria de pacientes sometidos a cardioversion eléctrica precisé anticoagulacién
previa, pues al no utilizarse en nuestro medio de forma inicial se programa tras

intento farmacolégico.

En nuestra serie existe una alta proporcién de pacientes sin cardiopatia estructural,
(practicamente la mitad), debido a una mayor posibilidad de cardioversion en este
grupo de pacientes y que aquellos con cardiopatias severas o avanzadas fueron

rechazados para el procedimiento.

El crecimiento auricular izquierdo precardioversién se ha asociado a edad avanzada,

cardiopatia de base y duracién de la arritmia.

Durante el seguimiento se produce una significativa reduccién del tamafio auricular
a los 3 meses del procedimiento, que es independiente del modo de cardioversién

empleado, en los pacientes que mantienen el ritmo sinusal.

Los pacientes sometidos a cardioversién eléctrica presentan una menor proporcion
de recuperacién precoz respecto a la farmacoldgica, si bien el modo de

cardioversidn no es una variable independiente.
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Conclusiones

10.

11.

12.

13.

La disfuncién precoz de la mecanica auricular es un factor que depende de la
presencia de la propia arritmia, y tiene como factores determinantes independientes

la duracion de la aritmia y el tamafio auricular.

La cantidad de energia empleada en la cardioversién eléctrica no influye en la

presencia de contractilidad auricular precoz.

A las 3 semanas de seguimiento, todos los pacientes presentan una funcidn

mecanica efectiva, lo que apoya las pautas de anticoagulacién actuales,

En los pacientes revertidos mediante amiodarona, el 80% recuperan precozmente, el

97% en las primeras semanas y la totalidad dentro de los primeros 15 dias.

Cuando la arritmia tiene una duracién igual o inferior a 48 horas, se produce una
recuperacion precoz en la practica totalidad de los pacientes, lo que apoya la

necesidad de no anticoagular previamente a estos enfermos.

Los factores que de forma independiente determinan la recidiva precoz en el primer

mes son el tamafio auricular y la recuperacion precoz mecanica.

La presencia de ritmo sinusal a los 10 afios de haber realizado la cardioversién estd

relacionado de forma independiente con la presencia de cardiopatia, edad y tamafio

avricular,
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14. Larecidiva de la arritmia es independiente del modo de cardioversién
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