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Introducción

La fi brilación auricular  (FA) es la arritmia supra-
ventricular más frecuente. En nuestro país la FA de 
reciente comienzo es responsable de entre el 18 y 
el 26% de las consultas de cardiología y del 0,54% 
de las consultas en servicios de urgencias hospita-
larias. Sabemos que en la población general la FA 
se asocia con un incremento de mortalidad de entre 
1,5 y 1,9 veces, independientemente de otros fac-
tores de riesgo cardiovascular.  

Los objetivos que nos hemos de plantear en el tra-
tamiento de esta arritmia son el control de los sínto-
mas y la reducción de la morbimortalidad cardiovas-
cular que conlleva, principalmente relacionada con el 
desarrollo de insufi ciencia cardiaca y de accidentes 
cerebrovasculares de etiología embólica.  Afortuna-
damente,  en los últimos años se están produciendo 
grandes avances en el conocimiento del sustrato, el 
diagnóstico, la monitorización de larga duración así 
como en el tratamiento farmacológico y no farma-
cológico aunque muchas de estas nuevas opciones 
todavía en fases de investigación y valoración por lo 
que esperamos, en el futuro, poder ofrecer a nues-
tros pacientes terapias cada vez mas efi caces.

El presente número monográfi co de Cuadernos de 
Estimulación está íntegramente dedicado a la FA. 
En él, el lector encontrará  la última información 
disponible en prácticamente todos los campos que 
afectan a esta frecuente arritmia.

El Dr. Antonio Asso ha elaborado un excelente ar-
tículo analizando los aspectos epidemiológicos de 
la FA. En la práctica, la FA se observa en muchos 
pacientes como consecuencia de diversas comor-
bilidades: insufi ciencia cardiaca, alteraciones me-
tabólicas, hipoxemia, arritmias ventriculares, mio-
cardiopatías, cardiopatía isquémica, otras arritmias 
auriculares, etc... Por tanto, en muchos casos el 
tratamiento debe ir dirigido hacia todas estas co-
morbilidades que de una forma u otra van a favo-
recer el desarrollo y mantenimiento de la FA. De 
hecho, estos factores muchas veces van a deter-
minar el tratamiento de la FA en cada paciente, la 
anticoagulación oral crónica, y la elección entre las 
medidas que pretenden preservar el ritmo sinusal 
(estrategia de control de ritmo) y las destinadas al 
control de la frecuencia cardiaca durante la FA (es-
trategia de control de la frecuencia).

Para acercarnos al tratamiento y la prevención 
de la FA  debemos conocer más profundamente 
su sustrato así como los desencadenantes de esta 

arritmia. Diversos mecanismos, en el transcurso 
del tiempo, años en el caso de los factores estructu-
rales, horas en  los factores funcionales o segundos 
en los factores detonantes, desarrollan el sustrato 
preciso para la presentación y persistencia de la FA. 
El Dr. García Cosío  presenta una revisión actualiza-
da de estos mecanismos.

La  efi cacia de los medicamentos antiarrítmicos 
disponibles y  los potenciales desarrollo futuros, 
también ocupan un capítulo importante en este nú-
mero, escrito por el Dr. Tamargo.  En dicho articulo, 
se exponen los fármacos que vamos a emplear en 
el futuro. Entre éstos, se encuentra la Dronedaro-
na, ya fi nalizado el estudio ATHENA, cuyos resulta-
dos permiten esperar el adecuado control de más 
pacientes con FA. Otros fármacos, no clasifi cados 
como antiarrítmicos, han demostrado tener efecto 
antirremodelado en múltiples estudios tanto experi-
mentales como clínicos. Los fármacos inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina y los inhi-
bidores de los receptores de la angiotensina II como 
el irbesartan han obtenido buenos resultados en la 
prevención de FA tras el infarto de miocardio, en pa-
cientes con insufi ciencia cardiaca así como asocia-
dos a fármacos antiarrítmicos, en la disminución de 
recurrencias tras cardioversión eléctrica. En este 
sentido, pronto estarán disponibles los resultados 
defi nitivos del estudio ACTIVE I, un brazo de diseño 
factorial parcial, doble ciego de irbesartan vs place-
bo realizado dentro  del estudio ACTIVE, que es un 
estudio de fase III, multinacional y multicéntrico.

El objetivo del ACTIVE I es evaluar si el antagonista 
de los receptores de la angiotensina II, irbesartán, 
es superior al placebo en la prevención de eventos 
vasculares en pacientes con FA. El estudio ACTIVE 
es el ensayo más grande realizado hasta hoy en 
pacientes con FA y sus resultados conducirán a una 
mejor comprensión de la protección de irbesartan  
en pacientes con FA y pueden condicionar un cam-
bio en el tratamiento inicial de estos pacientes.

 Sin duda, el tratamiento anticoagulante en la FA 
es uno de los pilares fundamentales de su terapia, y 
el único hasta ahora que ha demostrado reducir la 
mortalidad de la FA en los meta-análisis de ensayos 
publicados. Este capítulo lo desarrollan los Drs. To-
quero y Lozano, Co Editor de la Revista.

Ensayos clínicos randomizados han demostrado la 
superioridad de la ablación con catéter en pacien-
tes con FA paroxística refractaria a antiarrítmicos 

Introducción
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e incluso se ha planteado su empleo como primera 
línea de tratamiento. Las actuales guías de práctica 
clínica consideran como una alternativa razonable 
la ablación percutánea con catéter para prevenir 
recurrencias de FA paroxística en pacientes sinto-
máticos con aurícula izquierda normal o levemente 
dilatada (indicación IIa). En el esquema terapéutico 
que se propone se recomienda la ablación tras el 
fallo del tratamiento con fármacos antiarrítmicos. 
Dada la importancia de este tema, se le dedican 
dos capítulos. En el primero de ellos, realizado por 
el Dr. Roberto  Matía, se abordan las distintas téc-
nicas y complicaciones de la ablación de la FA. En el 
segundo, el grupo del  Hospital Clínico de Madrid, 
pionero de la estereotaxia, expone los aspectos ac-
tuales de este procedimiento.

La estimulación auricular representa un papel im-
portante en algunos pacientes con FA. Este tema 
se presenta  de forma muy gráfi ca y amena por el 
Dr. Jesús Rodríguez, Editor de la revista. Asimismo, 
conscientes de la importancia de la estimulación en 
pacientes seleccionados, se presenta un capítulo 
dedicado a los algoritmos de prevención y trata-
miento de las taquiarritmias auriculares, realizado 
por miembros del Servicio de Cardiología, del Com-
plejo Hospitalario de León.

Dado que la FA es una arritmia muy compleja, con 
múltiples factores desencadenantes es preciso en 
muchos pacientes asociar varias opciones terapéu-
ticas para  su control.  Este tema, el tratamiento 
hibrido de la FA, es revisado por el Dr. José Luis 
Merino.

Frecuentemente los episodios de FA cursan de 
forma asintomática aunque mantengan el mismo 
riesgo cardiovascular. Por ello, no podíamos olvidar 
en este número, un aspecto novedoso en el campo 
diagnóstico  de la FA, como es el empleo de disposi-
tivos de monitorización, que es revisado el Dr. Ruiz 
Granell. Se espera que estos dispositivos contribu-
yan, sin duda, al mejor conocimiento de la historia 
natural de la FA y permitan prevenir muchas de sus 
complicaciones, por ejemplo evitando la supresión 
del tratamiento de la FA  ante el ritmo sinusal de 
un ECG durante  la consulta, en pacientes con recu-
rrencias asintomáticas

 Finalmente el Dr. Quesada revisa el papel actual 
de los dispositivos antitaquicardia, en base a la ex-
periencia adquirida con el empleo de los mismos.

A la vista del contenido de este numero mono-
gráfi co, es evidente que el manejo de los pacien-
tes con FA, es cada vez más complejo y que las 
opciones terapéuticas han de adoptarse de forma 
individualizada para cada paciente, de acuerdo con 
su fase evolutiva ya que reducir la progresión de la 
enfermedad es importante pues es sabido que la FA 
genera FA.  



Epidemiología y aspectos clínicos de la FA

INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La fi brilación auricular es una arritmia heterogé-
nea, de compleja patofi siología y variable perfi l clínico 
e historia natural. Es el trastorno del ritmo cardíaco 
más frecuente, con una prevalencia en la población 
general de aproximadamente el 1% y una incidencia 
del 0.2% anual.1 Tanto la incidencia como la preva-
lencia de la fi brilación auricular (FA) aumentan con 
la edad, llegando a alcanzar el 1% y el 8% respecti-
vamente en individuos mayores de 80 años.2 Sobre 
la base de estas estimaciones, podría calcularse 
el diagnóstico anual en la Unión Europea de entre 
600.00-800.000 nuevos casos, y una cifra total 
de enfermos en torno a 4 millones. Por elevadas 
que parezcan estas cifras, cabe aún presuponer su 
incremento en las próximas décadas como conse-
cuencia tanto del aumento en la esperanza de vida 
como de los cambios en la pirámide de población de 
las sociedades occidentales. 

No obstante, en la génesis de la actual “pandemia” 
de fi brilación auricular pueden haber infl uido otros 
factores. El estudio Framingham encontró un incre-
mento en la prevalencia de la FA incluso tras ajustar 
edad, género, y otras comorbilidades.3  Para inten-
tar clarifi car si un posible aumento en la incidencia 
había contribuido al incremento en la prevalencia, 
Miyasaka  y cols.4 estudiaron la incidencia ajusta-
da por edades en una comunidad del medio oeste 
norteamericano (Olmsted County, Minnesota) entre 
1980-2000. La incidencia de FA entre 1980-2000 
por 1000 años-persona ajustada por edad y género 
fue de 3,04 en 1980 y 3,68 en 2000. La inciden-
cia de FA aumentó un 12,6% en 21 años, sin dife-
rir entre hombres y mujeres. Además de la edad, 
otros factores de riesgo están relacionados con el 
desarrollo de fi brilación auricular como son la hiper-
tensión, diabetes, insufi ciencia cardíaca, y valvulopa-
tías. El aumento en la prevalencia de estos factores 

de riesgo encontrada en el mismo trabajo podría 
explicar el aumento en la incidencia de la FA. 

En los últimos años se han reconocido una serie 
de nuevos factores de riesgo para el desarrollo de 
fi brilación auricular. La obesidad, por ejemplo, se 
estableció como un factor de riesgo para FA en un 
estudio reciente, donde se observó que tras ajustar 
factores de riesgo clínico, el aumento de una unidad 
en índice de masa corporal se asociaba con un in-
cremento del 4% en el riesgo de fi brilación auricu-
lar.5 En conjunto, la obesidad originaba un aumento 
de riesgo de 1,5 veces comparado con el de indivi-
duos con un índice de masa corporal normal. Dado 
que en el estudio realizado en el Olmsted County 
–antes referido- se observó que la prevalencia de 
la obesidad aumentó del 10% en 1980 al 25 % 
en el 2000 y que el aumento de riesgo es de 1,5 
veces, los autores estimaron que podría atribuirse 
a la obesidad el 60% del aumento de la incidencia 
de la fi brilación auricular observada. La asociación 
entre el síndrome de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS) con prevalencia y recurrencia de fi brilación 
auricular ha sido sugerida en varios estudios. En 
pacientes con SAOS no tratado sometidos a car-
dioversión la tasa de recurrencia de FA a los 12 
meses fue del 82%, signifi cativamente mayor que la 
del 42% encontrada entre los pacientes con SAOS 
correctamente tratados (p=0.013), demostrando 
además que el factor determinante principal para 
evitar la recurrencia de la FA en estos pacientes 
era el correcto ajuste del tratamiento del síndro-
me.6 Aunque tal asociación SAOS-FA parece existir, 
no puede establecerse con seguridad que el SAOS 
sea un marcador de riesgo de FA, ya que su rela-
ción podría establecerse a través de otros factores 
de riesgo como la obesidad y la hipertensión.   

Aunque es reconocida en la práctica clínica la 
ocasional observación de un episodio de fi brilación 
auricular tras una ingesta etílica aguda importan-
te, el papel del consumo etílico a largo plazo como 
factor de riesgo de FA también se ha establecido 
en trabajos prospectivos poblacionales, siendo esta 
relación más clara entre los varones. Alteraciones 
en tono vagal, estados hiperadrenérgicos, y la pro-
pia cardiotoxicidad del alcohol podrían ser los me-

Epidemiología y aspectos clínicos de la fi brilación 
auricular. Control del ritmo o control de la 
frecuencia.  
Antonio Asso, José J. Salazar, Ana Portolés, Luis Placer
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología.H. U. Miguel Servet. Zaragoza
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canismos. En un estudio, el consumo de alcohol 
en rango moderado no se relacionó con riesgo de 
FA; sin embargo, el consumo de 35 ó más bebidas 
alcohólicas semanales se asoció con un aumento 
del riesgo de 1,5 veces, tras ajustar factores rela-
cionados con cardiopatía isquémica e insufi ciencia 
cardíaca.7 Los datos fueron corroborados por el 
estudio Framingham, donde el riesgo de FA aumen-
taba entre los individuos que consumieron más de 
36 g de alcohol al día (aproximadamente 3 bebi-
das diarias).8 Finalmente, la práctica de deportes 
de resistencia o incluso una actividad física laboral 
intensa incrementan el riesgo de padecer fi brilación 
auricular idiopática, existiendo además un aparente 
efecto acumulativo a lo largo la vida.9 

ASPECTOS CLÍNICOS

La fi brilación auricular produce frecuentemente 
sintomatología que altera en mayor o menor grado 
la calidad de vida del paciente, implicando además 
un aumento en la morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular. La morbilidad de la arritmia se asocia prin-
cipalmente con su sintomatología, la insufi ciencia 
cardíaca, y el riesgo de eventos tromboembólicos. 
Estos últimos son considerados en otra sección, 
pero conviene recordar aquí que la fi brilación au-
ricular se encuentra presente en el 6-24% de los 
pacientes con un ictus isquémico y hasta en el 50% 
de aquellos con ictus cardioembólico.10 La fi brilación 
auricular puede estar potencialmente relacionada 
con una amplia variedad de patologías e interactuar 
con ellas (Tabla I). El mecanismo de esta interrela-
ción no se ha establecido de forma clara en la ma-
yoría de los casos, si bien hay datos que lo sugieren. 
La hipertensión, por ejemplo, se ha relacionado con 
un aumento del diámetro ostial de las venas pul-
monares.11 También se ha demostrado en estudios 
ecocardiográfi cos alteraciones en la función auricu-
lar izquierda y en el llenado ventricular en pacientes 
hipertensos con fi brilación auricular paroxística.12 
En otros casos, como el progresivo aumento del ta-
maño auricular en relación con la valvulopatía mitral, 
el nexo patofi siológico entre la enfermedad auricular 
y el desarrollo de la arritmia es más evidente.  

Tirotoxicosis

La fi brilación auricular se asocia ocasionalmente 
con el hipertiroidismo, es más frecuente en varo-
nes, y su incidencia aumenta con la edad, siendo 
raro por debajo de 40 años. A pesar de la baja 
probabilidad de este mecanismo en pacientes sin 
clínica sugestiva, debe ser siempre excluido. Exis-
te un riesgo embólico aumentado de la fi brilación 
auricular asociada a tirotoxicosis que obliga a la an-
ticoagulación oral hasta semanas después de ha-

berse establecido el ritmo sinusal y el eutiroidismo. 
Por otro lado, el control del nivel de anticoagulación 
debe ser estrecho en esta patología. La dosis re-
querida puede ser más baja inicialmente por un au-
mento del aclaramiento de factores de coagulación 
vitamina K-dependientes, y posteriormente puede 
requerir modifi carse, al reducirse la concentración 
de hormonas tiroideas.13    

Cardiopatía congénita

La comunicación interauricular y la anomalía de 
Ebstein son las dos cardiopatías congénitas que 
con mayor frecuencia se asocian con la fi brilación 
auricular. En el caso de la primera, la incidencia au-
menta con la edad y un estudio mostró que podía 
superar el 50% entre los pacientes por encima de 
60 años.14 En los enfermos con anomalía de Ebs-
tein un factor decisivo para su asociación con la FA 
puede ser la frecuente existencia concomitante de 
un síndrome de WPW y sus distintos mecanismos 
de taquicardia.   

Cirugía cardíaca

Entre un 25-40% de los adultos sometidos a ci-
rugía cardíaca desarrollan fi brilación auricular en 
el postoperatorio. Generalmente carece de impli-
caciones y es autolimitada, pero puede represen-
tar un compromiso hemodinámico, prolongar la 
hospitalización e incrementar riesgo embólico. Los 
pacientes sometidos a revascularización coronaria 

Tabla I

Factores relacionados con la fi brilación auricular

Hipertensión

Cardiopatía isquémica

Miocardiopatías

Dilatada

Hipertrófi ca

Valvulopatía mitral

Hipertiroidismo

Disfunción sinusal

Cardiopatías congénitas

C.I.A.

Anomalía Ebstein

Cirugía cardíaca

Pericarditis

Tumoraciones

Alcohol

Enfermedad pulmonar

Idiopática
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son quienes mayor riesgo tienen de un primer epi-
sodio de fi brilación en el postoperatorio inmediato. 
La causa suele ser multifactorial y aparentemente 
infl uyen factores como el abandono previo de beta-
bloqueantes y la edad avanzada entre otros.15  

Alteraciones tono autonómico – vagotonía

En algunos pacientes, la relación entre fi brilación 
auricular y un elevado tono vagal se percibe clara-
mente desde la anamnesis más básica. Así sucede 
con aquellos que refi eren el típico inicio de la crisis 
con la ingesta de bebidas muy frías, en periodos 
postprandiales, durante la noche, etc. También tras 
síncopes vasovagales (espontáneos o provocados 
en test de basculación) pueden observarse episo-
dios, generalmente autolimitados en minutos, de 
fi brilación auricular. Coumel describió un síndrome 
específi co de FA vagal, donde los episodios están 
relacionados con reposo, el sueño, y la ingesta de 
comida o alcohol. En éstos, el tratamiento con di-
goxina o beta-bloqueantes podría incrementar el nú-
mero de episodios. Por el contrario, se ha descrito 
otro tipo de fi brilación, la FA adrenérgica, donde las 
crisis se presentan exclusivamente durante perio-
dos de actividad, las emociones o el ejercicio, y en 
la que los betabloqueantes serían de elección.16  En 
la práctica clínica habitual, aunque muchas crisis de 
FA paroxística tiendan a iniciarse en momentos de 
predominio vagal, esta asociación es en muchos pa-
cientes y episodios totalmente inconsistente. Todo 
ello confi rma la compleja interrelación entre sistema 
nervioso autónomo y fi brilación auricular, y explica 

en parte los dispares resultados comunicados con 
estrategias terapéuticas de modulación autonómica 
en la ablación.17 

FA precedida por crisis de taquicardia

El más claro ejemplo de fi brilación auricular deriva-
da de una taquicardia sostenida previa es el ejemplo 
clásico de una taquicardia recíproca mediada por 
vía accesoria. Cuándo existe preexcitación manifi es-
ta la actitud terapéutica es obvia y la ablación de 
la vía evitará en muchos casos las recurrencias de 
FA (Figura 1). La sospecha respecto a la secuencia 
de acontecimientos (taquicardia ortodrómica que 
degenera en FA) puede no ser tan evidente cuando 
el ECG basal es normal, y se requiere una búsque-
da activa. Así, algunos pacientes reconocen que la 
cadencia de sus palpitaciones es rítmica al inicio del 
episodio para hacerse irregular poco después. La 
sospecha clínica es por lo tanto fundamental –ya que 
la única arritmia que llega a documentarse es fi brila-
ción- para ofrecer un simple tratamiento curativo de 
la FA mediante ablación de su vía accesoria oculta. 
También una taquicardia intranodal puede ser el ori-
gen insospechado de una fi brilación auricular. Entre 
su serie de 629 pacientes remitidos para ablación 
de fi brilación auricular, el grupo de Marchlinski et 
al.18 encontraron 27 (4,3%) en quienes se indujo 
taquicardia intranodal durante el estudio. En 13 de 
estos pacientes sólo se realizó modifi cación de vía 
lenta –sin abordaje de aurícula izquierda- quedando 
asintomáticos todos ellos excepto uno.  

Figura 1: Fibrilación auricular preexcitada con respuesta ventricular muy rápida en un varón de 24 años que tras la cardioversión eléctrica 
evidenciaba un síndrome de WPW. La vía accesoria se eliminó en área inferior paraseptal derecha
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Evolución y progresión de la arritmia 

Desconocemos muchos aspectos de la historia 
natural de la fi brilación auricular idiopática o solita-
ria –aquella sin cardiopatía estructural ni factores 
etiológicos. En individuos jóvenes sin cardiopatía, 
la FA típicamente se presenta en sus formas pa-
roxística o persistente, mientras que en el anciano 
es más común la FA permanente. Sin embargo, no 
puede asegurarse si la forma permanente es la re-
sultante de la progresión de las formas paroxísticas 
o si se trata de dos poblaciones distintas. Reciente-
mente se ha publicado un estudio poblacional, único 
en cuanto a su largo seguimiento (>30 años), que 
aporta considerable información al respecto.19 La 
supervivencia de los pacientes diagnosticados de fi -
brilación auricular sin cardiopatía estructural ni HTA 
entre 1950-80 es la esperada para la población ge-
neral del entorno y misma edad y sexo, siendo tam-
bién igual la incidencia de insufi ciencia cardíaca con 
los años. El riesgo de progresión a FA permanente 
es bajo: de los 71 pacientes con FA paroxística o 
persistente sólo 22 progresaron a FA permanente. 
En cuanto al desarrollo de complicaciones embóli-
cas, éstas fueron iguales durante los primeros 25 
años tras el diagnóstico, pero a partir de este mo-
mento se incrementa el riesgo, en relación proba-
blemente al desarrollo de comorbilidades, como la 
hipertensión o la edad avanzada. 

FA familiar

La fi brilación auricular puede tener una base ge-
nética familiar, habiéndose calculado que un 30% 
de todos los pacientes con FA (con o sin cardio-
patía estructural) tienen una historia familiar de la 
enfermedad.  El riesgo relativo de la fi brilación auri-
cular aumenta un 85% en individuos con al menos 
uno de los padres con historia de FA.20  El primer 
locus de FA familiar fue descrito por R. Brugada 
en el cromosoma 10 (10q22-24). En la actualidad 
hay identifi cados siete loci en diferentes cromoso-
mas y se han catalogado cuatro genes implicados: 
KCNQ1, KCNE2, KCNJ2, KCNH2. Todos ellos tiene 
como denominador común el codifi car subunidades 
de canales de potasio. Además, todas las mutacio-
nes producen un aumento de la función del canal,  
acortando la duración del potencial de acción y del 
periodo refractario. 

FA y disfunción ventricular. 
Taquimiocardiopatía

La fi brilación auricular es frecuente en pacientes 
que presentan disfunción ventricular con indepen-
dencia de la etiología subyacente. La prevalencia 
de FA en la insufi ciencia cardíaca varia entre el 
10-30%, dependiendo del grado de severidad de la 

misma. Posibles efectos adversos de la FA inclui-
rían la pérdida de la contribución auricular al llenado 
ventricular, la respuesta en frecuencia cardíaca no 
fi siológica y la irregularidad de los periodos de llena-
do ventricular. En pacientes con disfunción ventricu-
lar izquierda preexistente, el efecto deletéreo de la 
fi brilación auricular y el desarrollo de insufi ciencia 
cardíaca clínica es probablemente más común de 
los sospechado inicialmente. En el estudio SOLVD, 
la presencia de FA basal fue predictor independiente 
de muerte por fallo de bomba y rehospitalización por 
insufi ciencia cardíaca, mientras que la incidencia de 
muerte súbita era prácticamente idéntica entre los 
pacientes en FA y los que estaban en ritmo sinusal. 
Estos datos atribuyen a la fi brilación auricular una 
posible relación causal y no un mero marcador de 
la disfunción ventricular más grave, en cuyo caso 
se esperaría mayor incidencia de mortalidad súbita 
junto a la previsible por fallo de bomba. No obstan-
te, estos aspectos distan de estar sufi cientemente 
demostrados y desconocemos si la arritmia acelera 
“per se” la progresión de la enfermedad y aumenta 
la mortalidad o se trata solamente de un marcador 
de la severidad de la insufi ciencia cardíaca. En un es-
tudio de pacientes con insufi ciencia cardíaca some-
tidos a ablación de FA y seguidos durante un año se 
comunicó un retorno a fracción de eyección normal 
en el 72% de los casos, con mejoría sintomática y 
capacidad funcional.21 Es de resaltar que la función 
ventricular mejoró incluso en aquellos con adecuado 
control de la frecuencia cardíaca preablación. Cabe 
interpretar que o bien el grado de control estaba 
sobrestimado o que la propia irregularidad del ritmo 
contribuye decisivamente en estos pacientes al de-
terioro funcional del ventrículo izquierdo.  

La miocardiopatía relacionada con taquicardia o 
taquimiocardiopatía es un síndrome que puede pre-
sentarse con grave disfunción ventricular izquierda, 
cuya causa es la crónica y excesiva elevación de la 
frecuencia cardíaca, en este caso por fi brilación au-
ricular con respuesta ventricular rápida. No es infre-
cuente que estos individuos sean inicialmente diag-
nosticados de miocardiopatía dilatada idiopática.22 
Es primordial sospechar la posibilidad de este sín-
drome, pues las dimensiones del ventrículo izquierdo 
y resto de sus parámetros funcionales vuelven a la 
normalidad –y con ellos la situación clínica- en cuan-
to se consigue un efectivo control de la frecuencia.  

Fibrilación auricular y sintomatología

La fi brilación auricular produce generalmente clí-
nica de palpitaciones, disnea, molestia precordial 
inespecífi ca, etc. Esta sintomatología de la FA en 
cualquiera de sus tipos -paroxística, persistente, o 
permanente- depende de una serie de factores que 
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incluyen entre otros la situación cardiovascular sub-
yacente, la rapidez e irregularidad de la respuesta 
ventricular, y la pérdida de la contracción auricular.  

Una signifi cativa proporción de pacientes con FA 
permanecen total o parcialmente asintomáticos. 
La prevalencia de fi brilación auricular asintomática 
encontrada incidentalmente durante la exploración 
clínica es en torno al 20%.23 Aunque es sobrada-
mente reconocida la importancia de la fi brilación au-
ricular asintomática, la magnitud de su importancia 
ha ido creciendo en los últimos años. En primer lu-
gar, hay que reconocer que una historia de FA sinto-
mática en el pasado en modo alguno garantiza que 
las recurrencias serán también sintomáticas.24 Una 
serie de estudios recientes han encontrado una alta 
incidencia de FA asintomática basándose en los da-
tos almacenados en la memoria de marcapasos. 
Israel et al.25 siguió durante 19±11 meses a 110 
pacientes con indicación clase I de estimulación bi-
cameral e historia de fi brilación auricular. Los pa-
cientes recibieron un marcapasos con un algoritmo 
especial para detección de taquiarritmias auricula-
res (AT 500), estaban en ritmo sinusal al implante y 
optimizado su tratamiento antiarrítmico. El estudio 
demostró que las recurrencias de FA de > 48 h de 
duración son asintomáticas en algo más de 1/3 de 
los pacientes con FA paroxística o persistente (Figu-
ra 2). Además, en 16% de los casos, se observó 
que las recurrencias de FA asintomática de > 48h 
se producían incluso tras periodos libres de arritmia 
superiores a 3 meses. Aunque podría argumentar-
se que la incidencia de FA asintomática puede ser 
mayor en pacientes portadores de marcapasos, la 
alta incidencia de fi brilación auricular asintomática 
encontrada también en otros estudios –a través de 
monitorización transtelefónica u otros medios- no lo 
apoyan.26 

La ablación de la fi brilación auricular también se ha 
demostrado en varios estudios que modifi ca la per-
cepción de las posibles recurrencias de la arritmia. 
Oral et al.27 sugieren que la fi brilación auricular asin-
tomática es rara tras un procedimiento exitoso de 
ablación, investigando un subgrupo de 60 pacientes 
de entre sus 244. Sin embargo, Hendricks et al.28 
estudiando de forma prospectiva a 114 pacientes 
consecutivos mediante monitorización prolongada 
pre y post ablación encontraron que la FA asinto-
mática no sólo ocurre frecuentemente antes de la 
intervención, sino que tras la misma el porcentaje 
de pacientes que sólo presentan recurrencia asin-
tomática se eleva signifi cativamente. El seguimiento 
basado en síntomas, por tanto, es insufi ciente y se 
requiere usar otros medios –monitorización prolon-
gada, o quizás nuevos dispositivos- para categorizar 
con certeza el resultado del procedimiento.   

Las implicaciones clínicas de todos estos datos 
son evidentes, obligando a mantener la anticoagu-
lación en todos aquellos pacientes con factores de 
riesgo embólico a pesar de la eliminación total o 
parcial de sus síntomas con la ablación. Obviamen-
te, habrá que decidir individualizadamente en cier-
tos casos, pero recordando los datos del AFFIRM, 
donde el 57% de los ictus en el grupo de control de 
ritmo ocurrieron tras dejar la anticoagulación, al ha-
berse asumido un menor riesgo tras el documento 
de ritmo sinusal.   

CONTROL DEL RITMO VS CONTROL DE 
FRECUENCIA

Los cinco estudios prospectivos que han compa-
rado la estrategia terapéutica del mantenimiento 
de ritmo sinusal mediante el uso de antiarrítmicos 
(control del ritmo) con la de control de la respues-
ta ventricular de la fi brilación auricular (control de 

FIGURA 2. Incidencia acumulada de detección de recurrencia de fi brilación auricular en el seguimiento clínico/electrocardiográfi co com-
parada con la registrada en memoria del marcapasos. Mientras que el ECG la documentó en 51 (46%) de 110 pacientes, la interrogación del 
dispositivo (marcapasos AT 500) la reveló en 97 (88%). Tomada de: Israel CW et al.  J Am Coll Cardiol 2004; 43:47-52



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

8

frecuencia) fueron incapaces de demostrar un be-
nefi cio del enfoque de control del ritmo respecto a 
su alternativa. De los 5175 pacientes incluidos en 
total, 4060 pertenecen al estudio AFFIRM29 y 522 
al RACE.30 En el primero de éstos, no hubo diferen-
cias en mortalidad total o cardiovascular entre las 
dos estrategias analizadas, pero se registró un au-
mento de muertes no cardiovasculares en el grupo 
de control de ritmo, que un subestudio posterior 
relacionó con un exceso de mortalidad de origen 
pulmonar y cáncer.31 En cuanto al riesgo embólico, 
no hubo diferencias entre ambos grupos, estando 
relacionados la mayoría de los ictus con un rango 
de anticoagulación subterapéutico o tras retirada 
de cumarínicos. No hubo diferencias tampoco en 
estado funcional ni en percepción de calidad de vida, 
debiendo tener en cuenta la limitación que supone 
la previsible exclusión de aquellos pacientes más 
gravemente sintomáticos en este tipo de ensayos 
clínicos. Desde el punto de vista economicista, el 
intento de control de ritmo era más caro y peor su 
coste-efectividad.32 

Estos estudios fueron realizados en pacientes con 
riesgo embólico, pero el mantenimiento de la anti-
coagulación era opcional a las cuatro semanas de 
obtenerse ritmo sinusal, de forma que permane-
cieron anticoagulados el 85% de los pacientes del 
grupo control de frecuencia frente al 70% de los de 
control del ritmo, con las graves consecuencias que 
la retirada de anticoagulación implica. La informa-
ción que estos ensayos y sus posteriores subanáli-
sis han aportado ha sido cuantiosa y útil para el en-
foque terapéutico del paciente tipo en ellos incluido: 
edad > 65 años y factores de riesgo embólico.  

Debe puntualizarse, no obstante, que las conclu-
siones de los estudios señalados no pueden aplicar-
se a subgrupos específi cos, como los jóvenes sin 
factores de riesgo cardiovascular, pues este tipo de 
pacientes no estaba representado en esos estudios. 
Además, en el estudio AFFIRM se encontraban en 
ritmo sinusal tras 5 años de seguimiento sólo el 
62,6% de los pacientes del grupo de control del rit-
mo, mientras que el 34,6% de los asignados al de 
control de frecuencia, estaban en ritmo sinusal.

La controversia, por tanto, entre control de ritmo 
vs. control de frecuencia está basada principalmen-
te en información obtenida con terapias antiarrítmi-
cas farmacológicas de escasa efi cacia y frecuentes 
efectos adversos. Indudablemente, el debate debe-
rá ser replanteado nuevamente en otros subgrupos 
de población no incluidos en los estudios previos y 
utilizando enfoques intervencionistas para el control 
del ritmo. Mientras tanto, el médico debe individua-
lizar la estrategia más adecuada para cada paciente 

teniendo en cuenta tanto el valor como las limitacio-
nes de los estudios disponibles.  
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Patogenia de la fi brilación auricular

La fi brilación auricular (FA) había despertado es-
caso interés hasta recientemente y la investigación 
se ha centrado en su estudio sólo en los últimos 
10-15 años, por lo que, a pesar de su enorme fre-
cuencia, sigue siendo una arritmia poco conocida y 
mal entendida. Esto no ha sido óbice para que se 
hayan emitido múltiples hipótesis y aplicado diversos 
tratamientos basados en las mismas e incluso se 
hable del “tratamiento curativo de la FA” con más 
entusiasmo que evidencia científi ca. 

En las décadas de los años 1950 – 1960, la FA 
fue objeto de polémica. La teoría focal, postulaba 
que uno o varios focos automáticos de descarga 
rápida provocarían una fragmentación de los fren-
tes de activación, dando lugar a activación irregular, 
cambiante, llamada fi brilatoria1. Pero sobre esta 
teoría prevaleció la hipótesis propuesta por Moe 
de la reentrada autosostenida, hecha posible por 
una combinación de periodos refractarios cortos, 
dispersión de la repolarización, conducción lenta y 
una masa miocárdica crítica2. Basándose en esta 
hipótesis Cox y cols3 diseñan el tratamiento quirúr-
gico curativo de la FA, consistente en la creación de 
múltiples barreras lineales que impedirían el giro de 
las ondas reentrantes. 

Pasaron muchos años sin que se removiera este 
nuevo paradigma de las ondas múltiples de reentra-
da, demostrado además en algunos modelos expe-
rimentales4, pero en los últimos diez años vivimos 
una nueva revolución que ha provocado su revisión 
y ha hecho nacer una concepción más amplia de la 
patogenia de la FA, en la que de nuevo se hace muy 
importante el mecanismo focal y en el que la reen-
trada localizada puede ser un mantenedor del pro-
ceso fi brilatorio. Todo parte de las observaciones de 
Haïssaguerre y cols5 que muestran el inicio de epi-
sodios de FA a partir de descargas rápidas focales 
provenientes de las venas pulmonares y aplican la 
ablación con catéter a estos focos iniciadores, con-
siguiendo la remisión de la FA en un alto porcentaje 
de pacientes. Estas observaciones resultaron espe-
cialmente signifi cativas a la luz de las investigacio-
nes de Wijffels y cols6 que revelaron el remodelado 
electrofi siológico que el miocardio auricular sufre al 
ser sometido a activación rápida y prolongada, con 
acortamiento y aumento de la dispersión del perio-
do refractario a lo largo y ancho de las aurículas. 
Los focos iniciarían estos episodios repetidos de FA, 
inicialmente autolimitados en el tiempo, pero luego 

progresivamente más prolongados, hasta hacerse 
persistentes establemente. La prolongación de la 
FA llegaría a producir cambios tendentes al desaco-
plamiento celular como engrosamiento del intersti-
cio y alteraciones en la concentración disposición 
de las conexinas8, que podrían facilitar la fragmen-
tación de los frentes de activación, perpetuando la 
arritmia. A largo plazo se producirían alteraciones 
estructurales con fi brosis intersticial9 y dilatación 
progresiva auricular10.

Pero esta hipótesis simple, nunca llegó a explicar 
algunas observaciones clínicas comunes como que 
en la FA paroxística los episodios se terminan es-
pontáneamente, o que sólo una minoría de pacien-
tes con FA paroxística desarrollan FA persistente 
crónica11,12, o que la eliminación de los focos auto-
máticos no hace desaparecer más de un 70% de 
los casos de FA5, o que el tratamiento de la FA ba-
sado en la cardioversión eléctrica muy precoz tras 
el inicio de la arritmia no tiene mejores resultados 
que si se dejan pasar días o semanas tras este ini-
cio13. Se podrían encontrar algunas respuestas en 
la investigación de otros modelos experimentales de 
FA, como el descrito por el grupo de Nattel en que 
la FA es provocada por la sobrecarga hemodinámi-
ca de las aurículas, al inducir insufi ciencia cardiaca 
por estimulación rápida de los ventrículos14. En este 
modelo, se observa una prolongación del periodo re-
fractario auricular, al contrario que en la FA inducida 
por estimulación rápida y el proceso fi brilatorio pa-
rece basarse más en una profunda alteración de la 
estructura miocárdica con aparición de importante 
fi brosis y alteraciones profundas de la conducción. 
Estas observaciones han sido extendidas a modelos 
de sobrecarga crónica por el grupo de Kalman15 al 
estudiar ovejas con hipertensión arterial. Estos mo-
delos se sitúan más próximos a la común observa-
ción clínica de la aparición de FA en situaciones de 
dilatación y sobrecarga auricular y abren la puerta a 
la comprensión del papel de las sobrecargas cróni-
cas “leves” que en la clínica estarían representadas 
por la hipertensión arterial, la obesidad, la apnea 
del sueño16 o el ejercicio físico de alto nivel17,18, cir-
cunstancias que rodean a la llamada FA solitaria. 
Es interesante que cuando se busca la FA solitaria, 
excluyendo pacientes con hipertensión arterial, obe-
sidad, apnea de sueño y lesiones valvulares “leves”, 
la arritmia es difícil de encontrar19.

Patogenia de la fi brilación auricular
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La FA de origen focal, que pudiéramos llamar eléc-
trica, no está sin embargo claramente separada de 
la FA debida al cambio estructural, porque una de 
las consecuencias del remodelado anatómico en los 
modelos de insufi ciencia cardiaca es la aparición de 
focos automáticos20. Y para hacer los límites entre 
mecanismos aún más borrosos, basta con estudiar 
los trabajos de Jalife y cols en que, usando carto-
grafía óptica de muy alta resolución, demuestran 
que la fi brilación auricular de la oveja puede ser un 
proceso de conducción fi brilatoria a partir de un 
solo rotor (circuito reentrante) localizado general-
mente en un punto de la aurícula izquierda21.

La FA abarcaría por tanto un amplio espectro de 
substratos y mecanismos arrítmicos que irían desde 
los puramente eléctricos a los predominantemente 
estructurales (fi gura 1). Entre los mecanismos eléc-
tricos estarían la FA del síndrome de WPW o la 
taquicardia reentrante nodal y la FA “focal” con ese 
patrón clínico característico de descargas extrasis-
tólicas repetidas prolongadas, alternando con ritmo 
sinusal y con algunos episodios de franca FA. Entre 
los mecanismos predominantemente estructurales 
estarían la FA de las miocardiopatías, la valvulopatía 
mitral, o la pericarditis constrictiva. La FA del síndro-
me de taquicardia-bradicardia podría considerarse 
eléctrica porque la bradicardia facilitaría la aparición 
de focos extrasistólicos (fi gura 2) y aumentaría la 
dispersión de la repolarización, pero algunos estu-
dios sugieren un trasfondo estructural importante 
también el la enfermedad del nódulo sinusal22.

Por otro lado tampoco resulta posible separar 
los mecanismos eléctricos de los estructurales en 
base a la presentación de la FA como paroxística 
o persistente, porque pueden verse casos de FA 
paroxística en pacientes con valvulopatía mitral o 
miocardiopatía hipertrófi ca y, a la inversa, algunas 
fi brilaciones auriculares sin cardiopatía manifi esta 
se inician como FA persistente.

La historia natural de la FA puede vislumbrarse a 
través de estudios longitudinales de pacientes so-
metidos a factores de riesgo de FA, como la hiper-
tensión arterial23, la disfunción ventricular izquierda 
postinfarto24,25 o la estimulación con marcapasos 
VVI26. Uniformemente los estudios de estos grupos 
de riesgo muestran una incidencia lenta y progre-
siva de FA, muy sugerente de un lento proceso de 
remodelado estructural. Cuando la arritmia apare-
ce, habrían transcurrido años de un proceso de al-
teración estructural que estaría ya muy avanzado y 
podría ser irreversible, al menos en parte27 (fi gura 
3). Este remodelado crónico avanzado explicaría los 
pobres resultados de la cardioversión eléctrica y los 
fármacos antiarrítmicos en muchos casos28.

En base a estas ideas patogénicas se podría re-
plantear el enfoque clínico de la FA, a la busca de 
mejores resultados terapéuticos. En los casos de 
FA en ausencia de cardiopatía, en que un factor 
eléctrico iniciador es evidente, como en el síndrome 
de WPW, taquicardia reentrante nodal o extrasisto-
lia auricular incesante (FA “focal”) (fi gura 4) la elimi-
nación del desencadenante podría ser curativa y la 

Figura 1: Esquema de la patogenia de la fi brilación auricular. Las descargas focales, el remodelado eléctrico y el remodelado estructural parti-
ciparían de un modo conjunto en gran parte de los casos, exigiendo un enfoque terapéutico multifactorial.
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ablación con catéter debería ser el procedimiento 
de elección. Pero en la mayor parte de los casos 
nos encontraremos con cuadros menos claros, en 
los que una FA paroxística o persistente ocurre en 
un paciente de edad media o avanzada, hipertenso, 
obeso, diabético, con apnea obstructiva del sueño 
o practicante de deportes de fondo, en los que un 
proceso de remodelado crónico es probable y en 
los que la ablación ofrecería más probablemente 
una paliación temporal en casos sintomáticos. En 
estos casos la ablación de focos abordaría sólo uno 
de los factores arritmogénicos y la ablación de ex-
tensas zonas del miocardio auricular aumentaría el 
daño miocárdico sobre el ya existente, lo que podría 
tener un efecto arritmogénico29,30 y no haría augu-
rar el mantenimiento de la función auricular a largo 
plazo31,32.

Un grupo de autores europeos33 ha hecho recien-
temente un llamamiento aconsejando  prestar aten-
ción a los factores potencialmente precipitantes del 
remodelado estructural en todos los casos de FA, 
en un intento por mejorar el resultado del tratamien-
to a largo plazo. Se debería tomar como modelo de 
éxito, el manejo de la enfermedad coronaria, donde 
la atención a los factores de riesgo de aterosclero-
sis ha sido clave para mejorar el pronóstico a largo 
plazo de los pacientes, más allá de la paliación pun-
tual ofrecida por los tratamientos betabloqueantes, 
vasodilatadores o la revascularización quirúrgica 
o percutánea. Según esta nueva hipótesis, el pri-

mer episodio de FA sería un fenómeno tardío en 
el proceso de remodelado auricular (fi gura 3) y el 
tratamiento basado en la cardioversión eléctrica y 
en los fármacos antiarrítmicos clásicos, que sólo 
actúan sobre las propiedades eléctricas del miocar-
dio, fracasaría a medio y largo plazo debido al proce-
so subyacente de remodelado, con distorsión de la 
estructura, dilatación progresiva y desacoplamiento 
celular por la fi brosis.  Para conseguir un éxito a 
largo plazo, habría que intentar un tratamiento muy 
precoz de la FA, que incluyese una defi nición lo más 
completa posible de los posibles factores patogéni-

Figura 2: Descargas focales inducidas por bradicardia en un paciente portador de un marcapaso AAI. Se muestran ECG de superfi cie, canal 
de marcas  y electrograma auricular en un registro obtenido por telemetría en dos paneles contínuos. Al cortar la estimulación basal a 80 lpm 
se inician descargas extrasistólicas de duración creciente que desaparecen al reanudar la estimulación. 

Marcas: P = estimulación; S = detección; SR = detección en periodo refractario.

Figura 3: Esquema hipotético de la historia natural de la fi brilación 
auricular. Los episodios clínicos se muestran en forma de barras rojas 
de duración creciente hasta hacerse permanente. Cuando aparece el 
primer episodio ya han transcurrido años de alteraciones del subs-
trato de modo que incluso una intervención en este momento no 
sería muy precoz.
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cos, seguida de una actuación sobre los mismos, 
en un esfuerzo por detener y quizá revertir el proce-
so de remodelado eléctrico y estructural.

Hay amplia evidencia que el proceso de remode-
lado eléctrico es reversible después de una cardio-
versión a ritmo sinusal31 y también se han mostra-
do reversibles los efectos electrofi siológicos de la 
sobrecarga mecánica en modelos experimentales 
de sobrecarga de volumen34 o tras comisurotomía 
mitral en el hombre35, pero hay menos evidencia 
de que el remodelado estructural sea igualmente 
reversible. Al menos, está bien establecido que el  
tamaño auricular disminuye signifi cativamente tras 
la cardioversión eléctrica , a la vez que se recupe-
ra la función auricular36. El alto porcentaje de man-
tenimiento del ritmo sinusal tras cardioversión de 
FA en pacientes sometidos a comisurotomía mitral 
percutánea con balón, sugiere que el alivio de la 
sobrecarga hemodinámica puede revertir parte del 
substrato arritmógeno37. 

Es además interesante, la acción de los fármacos 
que actúan sobre el sistema renina-angiotensina 
como posibles moduladores favorables del substra-
to. Los inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina  (IECA)38 y los antagonistas de los re-
ceptores de la angiotensina II (ARA II)39 han demos-
trado capacidad para prevenir alteraciones estruc-
turales en modelos experimentales de FA y algunos 
estudios clínicos han demostrado un mejor mante-
nimiento del ritmo sinusal tras la cardioversión eléc-
trica cuando se asocia uno de estos fármacos a un 
antiarrítmico clásico, como la amiodarona40,41.

Como conclusión, se podría decir que nuestro co-
nocimiento de los factores causantes y mantenedo-
res de la FA es incompleto y el fracaso frecuente del 
mantenimiento del ritmo sinusal con el uso de fár-
macos antiarrítmicos se entiende porque sólo abor-
dan un aspecto muy parcial del proceso, la electrofi -
siología celular. El reconocimiento de otros factores 
como los focos iniciadores ha permitido ofrecer alivio 
sintomático a algunos pacientes seleccionados. En 
la mayoría de los casos de FA habría una alteración 
de la estructura miocárdica, con aumento de fi bro-
sis intersticial, que facilitaría la fragmentación de la 
activación y que podría ser irreversible, al menos en 
parte. El éxito en el tratamiento de la FA probable-
mente sólo se alcance con una intervención precoz 
sobre los factores patogénicos apoyada en la car-
dioversión temprana y el mantenimiento del ritmo 
sinusal con fármacos antiarrítmicos para evitar el 
remodelado auricular. La ablación de focos arritmó-
genos será una contribución importante en algunos 
casos, especialmente con FA paroxística, pero el 
entusiasmo terapéutico suscitado por los éxitos a 
medio plazo de la ablación con catéter en pacientes 
seleccionados debe ser tomado con precaución, a 
la espera de la evolución a largo plazo.
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Fármacos antiarrítmicos en el tratamiento de la FA

INTRODUCCIÓN

La fi brilación auricular (FA) es la arritmia con 
mayor prevalencia en la población general, la que 
con mayor frecuencia se diagnostica y la que más 
hospitalizaciones y gastos sanitarios origina. De he-
cho, la prevalencia de la FA en la población general 
es del 0,4-1%, pero aumenta hasta un 9% en los 
mayores de 80 años y las hospitalizaciones por FA 
casi se han triplicado en los últimos 10 años. Ade-
más de la sintomatología propia de la arritmia, la 
FA aumenta la incidencia de insufi ciencia cardiaca, 
de tromboembolismos e ictus (5.3% vs 0.8% en 
pacientes tratados con antiagregantes y anticoagu-
lantes) y duplica la mortalidad del paciente. Aunque 
en los últimos años el tratamiento no farmacológico 
de la FA (ablación, cirugía, marcapasos, estimula-
ción auricular) ha experimentado un gran auge, los 
fármacos antiarrítmicos (FAA) siguen siendo la base 
de la terapéutica de la FA en la mayoría de los pa-
cientes. En este capítulo analizaremos las ventajas/
desventajas de los FAA utilizados en la profi laxis y 
tratamiento de la FA.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA FA

Tres son los objetivos terapéuticos que debemos 
plantearnos en el tratamiento de la FA: 

1) restaurar y mantener el ritmo sinusal (control 
del ritmo) utilizando fármacos de los grupos IA, 
IC y III que prolongan la duración del potencial 
de acción y la refractariedad del tejido auricular 
(Tabla 1). 

2) Permitir que la FA persista controlando la fre-
cuencia ventricular (control de la frecuencia), 
utilizando para ello fármacos que deprimen la 
conducción a través del nodo auriculoventri-
cular (AV), como beta-bloqueantes, diltiazem, 
verapamilo, digoxina y amiodarona. Estos dos 
objetivos no son excluyentes; de hecho, a me-
nudo son necesarias medicaciones que ejercen 
efectos antiarrítmicos y controlan la frecuencia 
cardiaca. 

3) Prevenir los accidentes tromboembólicos utili-
zando fármacos antitrombóticos (anticoagulan-
tes orales o ácido acetilsalicílico). 

Enfoque general del tratamiento antiarrítmico. En 
un paciente con FA recurrente (paroxística o per-
sistente) la pregunta que debemos plantearnos es 
si debemos controlar el ritmo sinusal o dirigir nues-
tros esfuerzos a controlar la frecuencia ventricular. 
La respuesta debe ser siempre individualizada y es-
tará basada en: 

1)  el tipo (primer episodio, paroxística, persistente, 
permanente, idiopática) y duración de la FA; 

2)  la gravedad de los síntomas, 

3)  la edad y expectativas del paciente; 

4)  la presencia de comorbilidad (hipertensión arte-
rial-HTA, insufi ciencia cardiaca (IC), cardiopatía 
isquémica, valvulopatías, enfermedades pulmo-
nares) o de factores precipitantes (ejercicio, al-
coholismo, hipertiroidismo); 
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Tabla I

Clasifi cación de los fármacos 
antiarrítmicos

Clase Fármacos

I: Bloqueantes de los 
canales de Na 

IA: Ajmalina, Disopiramida, 
Procainamida, Quinidina

IB: Fenitoína, Lidocaína, 
Mexiletina

IC: Flecainida, Propafenona

II: Bloqueantes 
de los receptores 
β-adrenérgicos

Acebutolol, Atenolol, 
Bisoprolol, Carteolol, 
Esmolol, Metoprolol, 
Nadolol, Nebivolol, 
Oxprenolol, Propranolol

III: Fármacos que 
prolongan la duración 
del potencial de acción 
y el periodo refractario 
cardiaco

Amiodarona, Dofetilida*, 
Ibutilida*, Sotalol

IV: Bloqueantes de 
los canales de Ca 
dependientes del voltaje 
tipo L

Verapamilo, Diltiazem

Otros Digoxina
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5)  los objetivos a corto y largo plazo, 

6)  la seguridad del FAA seleccionado y 

7)  las opciones terapéuticas, farmacológicas y no 
farmacológicas, disponibles. 

Antes de administrar un FAA, es preciso identi-
fi car y corregir los factores desencadenantes y/o 
reversibles de la FA [consumo excesivo de alcohol, 
infarto agudo de miocardio (IAM), cirugía cardía-
ca, pericarditis, hipertiroidismo, embolia pulmo-
nar, enfermedades pulmonares agudas o crónicas 
y trastornos metabólicos], ya que la solución del 
trastorno subyacente puede suprimir la arritmia. Es 
necesario tratar la cardiopatía isquémica o valvular, 
la pericarditis, la HTA o la IC, normalizar la función 
tiroidea, evitar el alcohol y corregir la hipoxemia y la 
acidosis en pacientes con patología pulmonar que 
desarrollan FA.

La mayoría de los pacientes con FA necesitan un 
tratamiento con FAA para mantener el ritmo o la 
frecuencia cardiaca. Sin embargo, los FAAs pro-
ducen con frecuencia reacciones adversas graves 
(p.ej. efectos proarrítmicos) y presentan importan-
tes interacciones con otros fármacos que recibe el 
paciente (p.ej. anticoagulantes orales y digoxina). 
Además, un FAA inicialmente seguro puede conver-
tirse en proarrítmico en pacientes con cardiopatía 
isquémica, hipertrofi a ventricular izquierda (HVI) o 
IC o si el paciente recibe fármacos con los que in-
teracciona de forma adversa. Por ello, debemos 
advertir al paciente de la importancia que tienen 
síntomas como el síncope, la angina o la disnea y 
sobre el uso de fármacos no cardíacos que pudie-
ran prolongar el intervalo QT del electrocardiogra-
ma (ECG). 

Por tanto, la elección individualizada del FFA se 
realizará en base a su seguridad (más que en su 
efi cacia), número y patrón de los episodios y patolo-
gía asociada. El tratamiento debe iniciarse a dosis 
bajas, que se irán aumentando en función de la res-
puesta de la cardiopatía subyacente y teniendo en 
cuenta el patrón de episodios de FA previos y que 
deberá ser evaluada en el ECG después de cada 
cambio de dosis. Es necesario analizar de forma 
periódica los intervalos RR (la bradicardia aumenta 
el riesgo de proarritmia de los FAA de los grupos 
IA y III), PR (FAA IC y III), QRS (prolongación < 50% 
con los FAA IC) y QT corregido en el ritmo sinusal 
(QTc < 520 ms tras la administración de FAA IA y 
III), la kalemia (FAA IA y III) y la función ventricular 
(FAA I y IV, cuando se produce un cuadro de IC en 
el curso del tratamiento de la FA), renal (dofetilida, 
fl ecainida, procainamida, sotalol), hepática (amioda-
rona, propafenona) y tiroidea (amiodarona).

Objetivos a corto y a largo plazo. Dependiendo de 
la evolución del paciente, la estrategia elegida ini-
cialmente puede no resultar útil y, en ese caso, es 
preciso adoptar una estrategia alternativa; es decir, 
que el tratamiento inicial y el de mantenimiento de 
la FA sintomática pueden ser distintos en un mis-
mo paciente. No siempre se puede establecer si la 
presentación inicial de la FA es realmente el primer 
episodio, especialmente en pacientes asintomáticos 
o poco sintomáticos; de hecho, en algunos pacien-
tes hasta un 30% de los episodios de FA son asinto-
máticos o mínimamente sintomáticos. En pacientes 
con FA persistente asintomática parece innecesario 
intentar restablecer el ritmo cardíaco. En pacien-
tes jóvenes que presentan una FA aislada paroxísti-
ca/persistente se prescribe un FAA para controlar 
el ritmo, pero no suele ser necesario continuar el 
tratamiento para prevenir la recurrencia de la FA, 
excepto si ésta se asocia con síntomas graves de hi-
potensión, isquemia miocárdica o IC. Por otro lado, 
si la FA paroxística/persistente se asocia a una 
causa conocida y reversible, el tratamiento satisfac-
torio del trastorno subyacente hace innecesario el 
tratamiento a largo plazo con un FA para mantener 
el ritmo sinusal. En la FA persistente sintomática, 
el tratamiento inicial puede ser la anticoagulación 
y el control de la frecuencia, mientras que el obje-
tivo a largo plazo será restablecer el ritmo sinusal 
realizando una cardioversión eléctrica (CVE) o far-
macológica. En pacientes con FA de causa aguda 
conocida no se realizará la cardioversión hasta que 
la causa precipitante haya sido controlada (p.ej. en 
hipertiroideos se realizará la CVE al menos 3 me-
ses después de normalizar la función tiroidea). Si el 
control de la frecuencia aporta un alivio sintomático 
insufi ciente o si la FA causa hipotensión o angina de 
pecho o agrava la IC, restablecer el ritmo sinusal 
mediante CVE será el objetivo terapéutico tanto a 
corto como a largo plazo. 

En presencia de una FA de duración desconocida 
o cuando han transcurrido más de 48 horas desde 
el inicio de un episodio de FA, el riesgo de fenó-
menos tromboembólicos aumenta, siendo necesa-
rio establecer un tratamiento antitrombótico con 
anticoagulantes orales cuya efectividad deberá ser 
controlada periódicamente determinando el tiempo 
de protrombina (INR 2-3). Si nos planteamos reali-
zar una cardioversión, eléctrica o farmacológica, de 
una FA de más de 48 horas de duración es nece-
sario administrar fármacos anticoagulantes orales 
durante 3 semanas antes y 4 semanas después de 
realizarla. Mientras se completan las 3 semanas 
de anticoagulación, se evitará administrar FAA con 
capacidad de realizar la cardioversión, controlando 
la frecuencia ventricular si ésta fuera muy rápida 
(ver más adelante).
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FÁRMACOS UTILIZADOS PARA LA 
CARDIOVERSIÓN FARMACOLÓGICA

Los FAA pueden administrarse por vía oral o in-
travenosa para suprimir la FA y recuperar el ritmo 
sinusal. Dado que hasta un 30% de los episodios 
de FA, especialmente en pacientes sin cardiopatía 
orgánica asociada, revierten de forma espontánea 
a ritmo sinusal en las primeras 24-48 horas, puede 
ser razonable esperar 24 horas antes de intentar 
la cardioversión de la FA. En general, la efi cacia de 
la cardioversión eléctrica es superior a la farmaco-
lógica (80-90% vs 50-80%), pero la CVE tiene el 
inconveniente de que requiere una sedación cons-
ciente o anestesia, lo que no es necesario para la 
cardioversión farmacológica. Las posibilidades de 
éxito son particularmente altas en los pacientes con 
FA recurrente (paroxística o persistente) de recien-
te comienzo (<72 horas), jóvenes (< 65 años), sin 
cardiopatía orgánica o hipertensión y una aurícula 
izquierda no dilatada. La cardioversión farmacoló-
gica alcanza un mayor porcentaje de éxitos cuando 
se realiza en las primeras 72 horas, es decir, antes 
de que se produzca el remodelado eléctrico y es-
tructural auricular. Los FAA efectivos para revertir 
la FA a ritmo sinusal se muestran en la Tabla II. En 
los primeros días de evolución, los FAA capaces de 
revertir la FA a ritmo sinusal son los del grupo IC 
(propafenona, fl ecainida) y la amiodarona (no dispo-

nemos de dofetilida o ibutilida), pudiéndose utilizar, 
si el paciente no responde, fármacos del grupo IA 
(quinidina, procainamida, disopiramida) cuya efecti-
vidad es peor conocida. Pero  si la FA persiste más 
de 7 días, la cardioversión espontánea es menos 
frecuente y la efi cacia de los FAA disminuye de for-
ma muy importante como consecuencia del remo-
delado eléctrico y estructural auricular. En estas 
circunstancias, el fármaco de elección es la amioda-
rona. En pacientes sin cardiopatía son de elección 
fl ecainida y propafenona, mientras que la amiodaro-
na lo es en pacientes con patología asociada (HVI, 
IC, angina de pecho o infarto de miocardio) en los 
que los FAA del grupo IC están contraindicados. So-
talol, beta-bloqueantes (BBs), verapamilo y diltiazem 
son inefi caces para cardiovertir la FA a ritmo sin-
usal. La digoxina puede prolongar la duración de los 
episodios de FA paroxística en algunos pacientes y 
no se recomienda su uso con este fi n. 

La cardioversión farmacológica es la estrategia de 
elección en pacientes: 

1)  sintomáticos y con una frecuencia ventricular 
rápida que no responde al tratamiento; 

2)  con inestabilidad hemodinámica secundaria a 
isquemia cardiaca (angina de pecho o infarto 
de miocardio), hipotensión sintomática o IC; 
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Tabla II

Fármacos utilizados en el tratamiento de la FA

Cardioversión farmacológica de la FA 

1.   FA de menos de 7 días de evolución
De efi cacia probada: Amiodarona, Dofetilida, Flecainida, Ibutilida, Propafenona• 
Menos efectivos o menos investigados: Disopiramida,Quinidina,Procainimida • 

2.   FA de menos de 7 días de evolución
De efi cacia probada: Amiodarona, Dofetilida, Ibutilida• 
Menos efectivos: Disopiramida, Flecainida, Procainamida, Propafenona, Quinidina• 

Fármacos utilizados para el mantenimiento del ritmo sinusal

Amiodarona, Disopiramida, Dofetilida, Flecainida, Propafenona, Sotalol

Apoyo farmacológico a la cardioversión eléctrica

 Amiodarona, Flecainida, Ibutilida, Propafenona, Quinidina, Sotalol 

Fármacos utilizados para el control de la frecuencia cardiaca

1.   Fase aguda
Pacientes sin Vacc: Esmolol, Metoprolol, Propranolol, Diltiazem, Verapamilo • 
Pacientes con una Vacc: Amiodarona, Flecainida, Procaninamida, Propafenona • 
Pacientes con IC, con/sin vía Vacc: Amiodarona, Digoxina, • 

2.Tratamiento crónico de mantenimiento: Metoprolol, Propranolol, Diltiazem, Verapamilo
Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con IC, sin Vacc: Amiodarona, Digoxina• 
Control de la FC en reposo (pacientes con IC, disfunción VI o sedentarios): Digoxina• 

Abreviaturas IC: insufi ciencia cardiaca. Vacc: vía accesoria. VI: ventricular izquierda



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

20

3) que presentan un síndrome de preexcitación 
asociado a una frecuencia ventricular muy rápi-
da e inestabilidad hemodinámica, y 

4) cuando fracasa la CVE. 

También se recomienda la cardioversión en las pri-
meras 48 horas desde el inicio del primer episodio 
de FA o en presencia de un episodio de FA recurren-
te, ya que en estas condiciones se puede realizar la 
cardioversión sin profi laxis antitrombótica.

La píldora en el bolsillo. En pacientes con recu-
rrencias infrecuentes y bien toleradas, pero lo su-
fi cientemente prolongadas como para requerir una 
cardioversión hospitalaria, podrían autoadministrar-
se en medio extrahospitalario una única dosis oral 
de un FAA tras el inicio de la FA siempre que se 
haya verifi cado a nivel hospitalario la seguridad del 
tratamiento. El objetivo es revertir la FA lo más rá-
pido posible evitando la necesidad de realizar una 
CVE, potenciar la efectividad de ésta y prevenir la 
recurrencia temprana de la FA. Sin embargo, exis-
ten pocos datos sobre la seguridad de iniciar un 
tratamiento con fármacos antiarrítmicos en un ám-
bito ambulatorio, por lo que esta práctica deberá 
restringirse sólo a pacientes muy seleccionados. 

En pacientes con FA paroxística sin disfunción si-
nusal o del nodo AV, bloqueo completo de rama, 
prolongación del intervalo QT, síndrome de Bruga-
da o cardiopatía estructural, puede iniciarse la ad-
ministración de fármacos de la clase IC en medio 
extrahospitalario. El sotalol también puede iniciarse 
ambulatoriamente siempre que el intervalo QTc sea 
< 460 ms, los electrolitos plasmáticos sean norma-
les y no existan riesgos asociados de proarritmia 
(insufi ciencia renal, hipertrofi a ventricular izquierda 
o coadministración de fármacos que prolongan el 
intervalo QT del ECG). La amiodarona puede utilizar-
se en régimen ambulatorio cuando no se considera 
necesaria la restauración rápida a ritmo sinusal. No 
se debe iniciar el tratamiento con los restantes FAA 
en medio extrahospitalario.

Mantenimiento del ritmo sinusal. La FA paroxística 
o persistente es un trastorno crónico que recurre al 
cabo de 1 año en el 40-60% de los pacientes en los 
que se ha realizado con éxito una cardioversión eléc-
trica o farmacológica. Por tanto, en muchos pacien-
tes con FA paroxística o persistente es necesario 
administrar un FAA con el objetivo de mantener el 
ritmo sinusal, eliminar los síntomas, mejorar la ca-
pacidad de ejercicio y la función ventricular y preve-
nir la miocardiopatía inducida por la propia FA. Las 
recurrencias son más frecuentes en mujeres, en 
presencia de FA crónica (> 3 meses de duración), 
pacientes > 55 años, con una aurícula izquierda > 
45 mm, presencia de cardiopatía orgánica asocia-

da (HTA, IC, cardiopatía isquémica, cardiopatía val-
vular reumática), una función ventricular deprimida 
o antecedentes de recidiva precoz. 

El tratamiento con FAA para mantener el ritmo si-
nusal está indicado en: pacientes con FA recurrente 
(paroxística/permanente) que persisten sintomáti-
cos tras realizar una CVE o tras el control de la fre-
cuencia cardiaca, que toleran los FAA, con grandes 
posibilidades de mantener el ritmo sinusal a largo 
plazo (jóvenes, sin cardiopatía o HTN, sin dilatación 
auricular y con una FA de corta duración). 

Desconocemos si el mantenimiento del ritmo sin-
usal con FAA reduce el riesgo de tromboembolismo, 
la IC o la mortalidad en pacientes con FA. Dado 
que los factores que predisponen a la FA recurrente 
(edad avanzada, HTA, dilatación auricular, IC y dis-
función ventricular) son factores de riesgo para el 
tromboembolismo, es posible que el riesgo de ictus 
no se reduzca aunque controlemos el ritmo; más 
aún, dado que un importante porcentaje de episo-
dios puede ser asintomático, deberíamos plantear-
nos cuándo suprimir el tratamiento antitrombótico 
en pacientes con FA persistente cardiovertidos con 
éxito a ritmo sinusal. Por otro lado, la recurrencia 
de la FA no es equivalente a un fracaso terapéutico, 
particularmente si los episodios son menos frecuen-
tes, más cortos y menos sintomáticos. Por consi-
guiente, una reducción de la carga arrítmica puede 
constituir un éxito terapéutico en algunos pacientes, 
mientras que para otros cualquier recurrencia de la 
FA puede resultar intolerable. 

Un importante número de pacientes cardioverti-
dos a ritmo sinusal no deben recibir un tratamiento 
antiarrítmico indefi nido, ya que las reacciones ad-
versas producidas por los FAA (en particular la apa-
rición de arritmias cardiacas) pueden superar los 
benefi cios que producen. No es necesario prescri-
bir un FAA: tras un único episodio de FA (aunque un 
tratamiento corto, de varias semanas, puede ser 
útil para mantener el ritmo sinusal), si el factor pre-
cipitante se ha eliminado, si la CVE ha sido efectiva 
y no hay factores que faciliten la recurrencia o si las 
recurrencias son infrecuentes y bien toleradas por 
el paciente. 

En la Tabla 2 se muestran los FAA utilizados para 
mantener el ritmo sinusal. La elección del FAA 
debe tener en cuenta la presencia de cardiopatía 
estructural. En ausencia de cardiopatía orgánica, 
fl ecainida y propafenona son fármacos de elección, 
que retrasan la primera recurrencia y reducen el 
tiempo total de permanencia en FA; sin embargo, 
están contraindicados en pacientes con cardiopa-
tía isquémica, IC o disfunción ventricular izquierda 
(VI), debido al alto riesgo de efectos proarrítmicos. 
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También pueden aumentar la probabilidad de con-
ducción AV 1:1 durante el fl úter auricular, dando 
lugar a una respuesta ventricular muy rápida; por 
ello, cuando se utilizan en la profi laxis de una FA 
paroxística recurrente o del fl úter auricular, puede 
ser necesario asociarlos a fármacos que bloqueen 
el nodo AV. El sotalol es efi caz para prevenir la FA, 
particularmente en pacientes hipertensos o con 
angina de pecho y función ventricular conservada. 
En estudios controlados, la amiodarona es más efi -
caz que los fármacos de clase I o el sotalol en el 
mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal en 
pacientes con FA paroxística o persistente. Ade-
más, es el FAA de elección en pacientes con HVI, 
IC o cardiopatía isquémica y tiene la ventaja de que, 
en algunos pacientes, su acción depresora de la 
conducción a través del nodo AV permite controlar 
la frecuencia cardiaca, haciendo innecesario utilizar 
otros fármacos con este fi n. Aunque es el FAA que 
menos efectos proarrítmicos ventriculares produ-
ce, en tratamientos crónicos produce una alta in-
cidencia de reacciones adversas extracardiacas (ti-
roideas, hepáticas, pulmonares, nerviosas), razón 
por la que este fármaco deberá reservarse como 
última alternativa. No se recomienda el uso de FAA 
de los grupos IA y IV o de digoxina para mantener el 
ritmo sinusal; sin embargo, la disopiramida es útil 
la FA inducida por mecanismos vagales y, por sus 
efectos inotrópicos negativos, en pacientes con car-
diomiopatía hipertrófi ca. No se deben administrar 
FAA para mantener el ritmo sinusal: a) si existen 
factores de riesgo para la aparición de proarritmia 
con el fármaco prescrito, b) en pacientes con en-
fermedad del nodo o disfunción del nodo AV, salvo 
que paciente sea portador de un marcapaso y c) 
cuando no producen una mejoría evidente o no son 
bien tolerados. En todas estas situaciones se consi-
derarán otras alternativas terapéuticas, farmacoló-
gicas (control de la frecuencia) o no (p.ej. ablación, 
cirugía, marcapasos).

Mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes con 
cardiopatías. La FA aparece con frecuencia en pa-
cientes con IC, enfermedad coronaria e hipertensión 
arterial (HTA). La Figura 1 muestra el algoritmo de 
tratamiento en estos pacientes. 

Insufi ciencia cardiaca

 Los pacientes con IC son especialmente sensi-
bles a los efectos proarrítmicos ventriculares de 
los FAA debido a la vulnerabilidad miocárdica y el 
desequilibrio electrolítico. En los estudios CHF-STAT 
y DIAMOND-CHF, amiodarona y dofetilida aumentan 
la probabilidad de permanecer en ritmo sinusal y no 
modifi can la mortalidad, siendo los fármacos reco-
mendados para el mantenimiento del ritmo sinusal 

en pacientes con FA en presencia de IC. Los pa-
cientes con disfunción VI y/o IC reciben también un 
beta-bloqueante, que puede revertir la FA a ritmo 
sinusal y controlar la frecuencia ventricular (estu-
dios U.S. Carvedilol HF Trial, CAPRICORN y COPER-
NICUS). Los inhibidores de la ECA o IECA (estudios 
TRACE y SOLVD) y los antagonistas de los recepto-
res de angiotensina II o ARAII (estudios Val-HeFT, 
CHARM) reducen las recurrencias de la FA, mejo-
ran la función ventricular, revierten el remodelado 
auricular, exhiben acciones antiarrítmicas y prolon-
gan la supervivencia.

Enfermedad coronaria

En la enfermedad coronaria estable, son de elec-
ción los beta-bloqueantes, aunque su efi cacia en el 
mantenimiento del ritmo sinusal tras la cardiover-
sión no es concluyente. También pueden utilizarse el 
sotalol, que presenta propiedades beta-bloqueantes 
y antiarrítmicas del grupo III, y la amiodarona. En pa-
cientes con un IAM se administrarán beta-bloquean-
tes y, si fuera necesario utilizar otros FAA, adminis-
traremos sotalol, amiodarona o dofetilida, que no 
aumentan la mortalidad. Sin embargo, los FAA de 
los grupos IA y IC aumentan la mortalidad en pacien-
tes con cardiopatía isquémica, razón por la que su 
uso está contraindicado. Beta-bloqueantes y digoxi-
na son útiles para controlar la frecuencia ventricular 
rápida y mejoran la función VI en pacientes con IAM 
asociado a una disfunción ventricular grave o IC. La 
amiodarona queda reservada como última opción. 
IECA y ARAII reducen la incidencia de la FA, mejoran 
la situación hemodinámica y reducen la morbimor-
talidad en pacientes con disfunción VI pos-IAM, por 
lo que representan una nueva opción terapéutica en 
estos pacientes.

Cardiopatía hipertensiva

La hipertensión es el factor de riesgo más pre-
valente de la FA y sus complicaciones, incluidas las 
tromboembólicas, por lo que el control de la presión 
arterial puede ser una estrategia oportuna para la 
prevención de la FA. En pacientes hipertensos sin 
HVI, los FAA del grupo IC y el sotalol son de elec-
ción. Si estos agentes son inefi caces o producen 
efectos secundarios, se considerará el uso de amio-
darona, quedando los FA del grupo IA como última 
alternativa. La HVI aumenta el riesgo de proarritmia 
y, en estas circunstancias, el fármaco de elección 
es la amiodarona. Los hipertensos tienen una ma-
yor probabilidad de mantener el ritmo sinusal tras la 
CVE de una FA persistente cuando son tratados con 
beta-bloqueantes. En pacientes hipertensos, con o 
sin HVI, los IECAs y los ARAIIs reducen mejor que 
otros antihipertensivos el remodelado estructural 
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auricular producido por la FA, así como la incidencia 
de FA y de ictus, a pesar de producir una reducción 
similar de la presión arterial.  

Apoyo farmacológico a la cardioversión eléctrica. 
Casi un 50% de los pacientes con FA persistente 
presentan recurrencias de la arritmia tras CVE. El 
pretratamiento con algunos FAA (Tabla 2) puede po-
tenciar el éxito de la CVE y prevenir la recurrencia 
precoz de la FA; en pacientes con FA recurrente 
tras una CVE efectiva, puede ser de utilidad repetir 
el procedimiento previa administración profi láctica 
de un FAA La potenciación de la efectividad de la 
CVE puede deberse a la reducción de la energía 
necesaria para alcanzar la cardioversión, la prolon-
gación de los períodos refractarios auriculares, y 
la supresión de la extrasistolia auricular que puede 
causar una recurrencia temprana de la FA. 

CONTROL DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR

El objetivo en este caso en permitir que la FA 
persista reduciendo la sintomatología y aquellas 
alteraciones asociadas a una excesiva frecuencia 
ventricular. El control de la frecuencia aumenta el 
tiempo de llenado ventricular, disminuye las deman-
das miocárdicas de O2 y reduce la isquemia y la 
taquicardiomiopatía relacionadas con la frecuencia 
excesivamente alta. La frecuencia óptima varía en 
función de la edad del paciente pero, en general, se 
acepta que el objetivo es alcanzar una frecuencia 
cardiaca en reposo de entre 60 y 80 latidos por mi-
nuto y de entre 90 y 115 latidos por minuto durante 
un ejercicio moderado. 

El control de la frecuencia, asociada al tratamien-
to antitrombótico, es la estrategia terapéutica de 
elección pacientes con FA paroxística o persistente 
> 65 años, en los asintomáticos o poco sintomáti-
cos, cuando existen contraindicaciones para el uso 
de FAA o éstos son mal tolerados, si el control del 
ritmo no mejora los síntomas o produce reaccio-
nes adversas graves, cuando el control del ritmo ha 
fracasado o es muy probable que fracase (aurícula 
izquierda > 5.5 cm, estenosis mitral, FA de larga 
duración), cuando la cardioversión no es posible, no 
se intenta o ha fracasado repetidamente, incluso en 
presencia de FAA. El control de la frecuencia puede 
ser un tratamiento inicial de elección en pacientes 
de edad avanzada con una FA persistente que pre-
sentan hipertensión o miocardiopatía. También en 
pacientes en los que se identifi ca un factor desen-
cadenante mientras éste se controla y en aquellos 
con FA y respuesta ventricular rápida en los que se 
plantea realizar una CVE programada. 

Sin embargo, el alivio de los síntomas producido al 
controlar la frecuencia ventricular no debe alejar al 

médico de intentar en algún momento restablecer 
el ritmo sinusal y no debe constituir una excusa para 
no intentar recuperar el ritmo sinusal en el anciano. 
Si permitimos que la FA persista durante meses el 
remodelado eléctrico o estructural auricular facili-
tan que la FA se haga persistente y sea imposible 
restablecer/mantener el ritmo sinusal. 

Fármacos que se utilizan en el control de la 
frecuencia ventricular

La frecuencia ventricular durante la FA depende 
de las características intrínsecas de la conducción 
y la refractariedad del nodo AV y el tono simpático 
y parasimpático. Los FAA utilizados en el control de 
la frecuencia cardiaca son aquellos que bloquean la 
conducción AV: amiodarona, beta-bloqueantes, di-
goxina, diltiazem y verapamilo (Tabla 2). La elección 
de un determinado FAA se realizará dependiendo 
de la necesidad de controlar la frecuencia ventricu-
lar durante la actividad diaria, la patología asociada 
y la tolerancia al fármaco. La digoxina es efectiva 
para controlar la frecuencia cardiaca en reposo, 
pero no durante el ejercicio, reservándose para los 
pacientes ancianos o que llevan una vida sedenta-
ria; sin embargo, es de elección para controlar la 
frecuencia en pacientes con insufi ciencia cardiaca 
o disfunción VI. Beta-bloqueantes, verapamilo y dil-
tiazem controlan la frecuencia ventricular tanto en 
reposo como en ejercicio y pueden utilizarse por vía 
oral o i.v., con precaución, en pacientes con bradi-
cardia, hipotensión o IC. Los beta-bloqueantes son 
de elección en pacientes con cardiopatía isquémica, 
HTA, IC, hipertiroidismo o sometidos a cirugía car-
diaca. En el estudio AFFIRM, los beta-bloqueantes, 
asociados o no a digoxina, fueron los fármacos más 
efi caces para controlar la frecuencia, alcanzando 
los objetivos especifi cados en el 70% de los pacien-
tes (54% con verapamilo o diltiazem). Verapamilo y 
diltiazem son de elección en pacientes con asma, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, HTA y 
angina de pecho, pero están contraindicados en pa-
cientes con IC. Cuando se necesita un control rápido 
de la respuesta ventricular podemos administrar es-
tos fármacos por vía i.v. La amiodarona se reserva 
para cuando los otros FAA son inefectivos o están 
contraindicados. En muchos pacientes es necesario 
asociar dos o más fármacos para alcanzar un con-
trol adecuado de la frecuencia cardiaca. En general, 
la combinación de digoxina y un beta-bloqueante pa-
rece ser más efi caz que la combinación de digoxina 
con diltiazem o verapamilo. Los fármacos utilizados 
para controlar a frecuencia cardiaca pueden pro-
ducir bradicardia y bloqueos de la conducción a ni-
vel del nodo AV que pueden obligar a implantar un 
marcapasos. 
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Dronedarona

Dronedarona es un derivado de la amiodarona 
que carece de iodo en su molécula y que bloquea 
las canales de Na+, de Ca2+ tipo-L y diversos canales 
de K+ y que, además, bloquea los receptores α- y 
β-adrenérgicos y muscarínicos-M2 cardiacos. Muy 
recientemente, el estudio ATHENA analizó los efec-
tos de dronedarona (400 mg/12 h) en 4.628 pa-
cientes (media 72 años) con fi brilación/fl úter auri-
cular. Los pacientes recibían tratamiento con beta 
bloqueantes (71%), cardioantagonistas (14%), di-
goxina (13%), IECA/ARAII (70%), estatinas (39%), 
anticoagulantes orales (60%) y aspirina (44%). El 
objetivo primario era el tiempo transcurrido hasta la 
primera hospitalización o muerte cardiovascular en 
pacientes con ≥ 75 años con/sin factores de riesgo 
adicional o con ≥ 70 años y al menos un factor de 
riesgo (hipertensión arterial, diabetes, ictus/acci-
dente cerebrovascular, aurícula izquierda ≥ 50 mm 
, fracción de eyección ventricular izquierda ≤ 0.40). 
Objetivos secundarios eran la mortalidad total y car-
diovascular y las hospitalizaciones cardiovasculares. 
Tras un seguimiento de 21 meses, dronedarona 
prolonga el tiempo hasta la primera hospitalización o 
muerte cardiovascular (HR 0.76, P = 0.01), reducía 
la mortalidad cardiovascular (90 vs 63, HR 0.71, 
IC al 95% 0.51-0.98, P = 0.034) y arrítmica car-
diaca (48 vs 26, HR 0.55, IC al 95% 0.34-0.88, 
P = 0.01). sin embargo, no modifi caba la mortali-
dad total. dronedarona proponga el tiempo hasta 
la primera hospitalización por causa cardiovascular, 
(HR 0.75, IC al 95% 0.67-0.82, P = 0.001), fi bri-
lación auricular (HR 0.63, IC al 95% 0.55-0.72, 
P < 0.001) o cardiopatía isquémica (HR 0.70, IC 
al 95% 0.51-0.97, P 0.03). En este estudio, dro-
nedarona producía un aumento en la incidencia de 
reacciones adversas (12.7% vs 8.2%), pero el nú-
mero de abandonos era similar en ambos grupos. 
Estos hallazgos, unidos a los previamente descritos 
en los estudios ADONIS Y EURIDIS confi rman la se-
guridad y efi cacia de la dronedarona en pacientes 
con fi brilación auricular.

Síndromes de preexcitación

La conducción a través de una vía accesoria (Vacc) 
durante la FA puede causar una frecuencia ventri-
cular rápida que podría degenerar en una fi brilación 
ventricular. En los pacientes hemodinámicamente 
estables se recomiendan FAA de los grupos IA y IC 
o amiodarona por vía i.v. para controlar la frecuen-
cia cardiaca (Tabla II). En pacientes con inestabilidad 
hemodinámica y un periodo refractario corto de la 
Vacc, el tratamiento de elección es la CVE o la abla-
ción del nodo AV o de la Vacc. Digoxina, adenosina, 
beta-bloqueantes (por vía i.v.), verapamilo y diltiazem 

retardan la conducción por el nodo AV y facilitan la 
conducción anterógrada a través de la Vacc duran-
te la FA, pudiendo acelerar la frecuencia ventricular, 
lo que contraindica su uso. 

CONTROL DE LA FRECUENCIA VERSUS CON 
EL CONTROL DEL RITMO 

Varios ensayos clínicos (PIAF, STAF, RACE, AFFIRM, 
HOT CAFE) han comparado ambas estrategias sin 
observar diferencias entre ambas en la mortalidad, 
calidad de vida o incidencia de ictus, IC o de com-
plicaciones tromboembólicas. Las hospitalizaciones 
eran más frecuentes en los grupos de control del 
ritmo, debido principalmente a los ingresos para 
realizar una CVE. La aparición de reacciones adver-
sas también era más frecuente en los pacientes 
que recibieron FAA para controlar el ritmo, lo que 
podría haber contrarrestado los efectos benefi cio-
sos que el mantenimiento del ritmo sinusal conlleva. 
Ello podría explicar la observación de que el control 
del ritmo se asociaba una tendencia a un aumento 
de la mortalidad en los pacientes mayores de 65 
años con cardiopatía isquémica o IC. Por tanto, la 
decisión de controlar el ritmo o la frecuencia vendrá 
determinada por el tipo de FA (paroxística, perma-
nente, persistente) y las características del pacien-
te. Sin embargo, antes de afi rmar que no existen 
diferencias entre ambas estrategias es necesario 
recordar que estos estudios presentaban varias li-
mitaciones: incluyeron pacientes de edad avanzada 
(media 70 años) muchos que presentaban FA per-
sistente y cardiopatías, el seguimiento fue muy corto 
y las asignaciones del tratamiento no fueron aleato-
rias; además, los pacientes en ritmo sinusal aban-
donaron el tratamiento con anticoagulantes orales, 
lo que pudo haber incrementado su morbimortali-
dad. Así pues, los resultados de estos estudios no 
son necesariamente aplicables a pacientes más jó-
venes, con pocas cardiopatías subyacentes, en los 
que el restablecimiento del ritmo sinusal mediante 
cardioversión eléctrica o farmacológica, debe ser 
considerada todavía un método terapéutico útil.

ALGORITMOS DE TRATAMIENTO DE LA 
FIBRILACIÓN AURICULAR

1) En pacientes con una FA aislada (fi gura 1).

Puede administrarse, en primer lugar, un beta-blo-
queante, aunque fl ecainida, propafenona y sotalol son 
fármacos efi caces y seguros. Los beta-bloqueantes 
son efi caces en pacientes que presentan FA durante 
el ejercicio o asociada a ansiedad, pero agravan la 
de tipo vagal (asociada a bradicardia, postprandial o 
que aparece durante el reposo). La amiodarona se 
recomienda como tratamiento alternativo, quedan-
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do los FAA del grupo IA si los fármacos anteriores 
son inefectivos o están contraindicados. 

2) FA de nueva aparición (fi gura 2).

No siempre se puede saber si la primera FA es 
realmente el primer episodio, especialmente en 
pacientes asintomáticos o con una sintomatología 
leve. Si el episodio se resuelve espontáneamente, 
no suele ser necesario administrar un FAA para 
prevenir su recurrencia, salvo si ésta se asocia con 
síntomas graves relacionados con hipotensión, is-
quemia miocárdica o IC. Los pacientes con FA y alto 

riesgo de accidentes cerebrovasculares deben reci-
bir un tratamiento anticoagulante indefi nido, incluso 
después de haberse restaurado el ritmo sinusal, 
salvo si se identifi ca un factor reversible precipitan-
te de la FA (p.ej. un hipertiroidismo). Si la FA se 
hace persistente, podemos permitir su evolución a 
FA permanente, centrando nuestra atención al tra-
tamiento antitrombótico y al control de la frecuencia 
ventricular. La decisión de restaurar el ritmo sinusal 
dependerá de la sintomatología y de los riesgos po-
tenciales del tratamiento anticoagulante. Si se de-
cide intentar restaurar el ritmo sinusal, debemos 

Fig 1. Tratamiento antiarrítmico para mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA paroxística recurrente o persistente y patología asociada. 
Nota. Dofetilida no está comercializado en España 

Fig 2. Algoritmo de tratamiento de la FA de nueva aparición
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mantener el control de la frecuencia y la anticoagu-
lación antes de la cardioversión. En pacientes en los 
que la FA ha persistido durante más de 3 meses 
y en los que las recurrencias tras la cardioversión 
son frecuentes, debemos iniciar el tratamiento con 
FAA antes de la cardioversión para reducir las po-
sibilidades de recurrencia y continuarlo durante un 
mes aproximadamente.

3) FA paroxística recurrente (fi gura 3). 

En pacientes con recurrencias breves y poco sin-
tomáticas podemos controlar la frecuencia cardia-
ca, pero si la sintomatología es importante debe 
instaurarse un tratamiento antiarrítmico; en ambos 
casos se debe controlar la frecuencia ventricular 
y prevenir los episodios tromboembólicos con anti-
coagulantes orales. Dado que la efi cacia de los FAA 
en estos pacientes es muy similar, la elección de 

un determinado fármaco se realizará en base a su 
seguridad. En individuos con cardiopatía leve o en 
ausencia de ella, se recomienda iniciar el tratamien-
to con fl ecainida, propafenona o el sotalol, ya que 
estos agentes suelen ser bien tolerados. Si estos 
agentes son inefi caces o producen reacciones ad-
versas, podremos administrar amiodarona y, como 
última alternativa, FAA del grupo IA que presentan 
un mayor riesgo de reacciones adversas. En pacien-
tes muy sintomáticos en los que el tratamiento an-
tiarrítmico es inefi caz, se considerarán opciones no 
farmacológicas, como la ablación auricular.

4) FA persistente recurrente (Figura 4).

Los pacientes con síntomas leves o sin síntomas 
relacionados con la FA en los que no se puede man-
tener el ritmo sinusal tras la cardioversión de la FA 
o cuando el médico y el paciente han decidido que 

Fig 3. Algoritmo de tratamiento de la FA paroxística recurrente

Fig 4. Algoritmo de tratamiento de la FA persistente recurrente y de la FA permanente
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éste permanezca en FA tras la recurrencia sin in-
tentar restaurar el ritmo sinusal, se debe contro-
lar la frecuencia ventricular y prevenir los episodios 
tromboembólicos con anticogulantes orales. Los pa-
cientes con síntomas que indiquen que es necesario 
restaurar el ritmo sinusal deben ser tratados con 
un FAA (además de tratamiento para controlar de 
la frecuencia y anticoagulación) antes de la cardio-
versión. Si el paciente permanece sintomático y el 
tratamiento con FAA no es tolerado o es inefi caz, 
se considerarán otras alternativas terapéuticas no 
farmacológicas (ablación auricular, cirugía, ablación 
del nodo AV y marcapasos). 

5) FA permanente (Figura 4).

En pacientes en los que no se puede mantener el 
ritmo sinusal tras la cardioversión de la FA o cuan-
do el médico y el paciente han decidido permitir la 
evolución de la FA sin intentar restaurar el ritmo 
sinusal, el objetivo terapéutico es mantener el con-
trol de la frecuencia ventricular e instaurar un trata-
miento antitrombótico de por vida.
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INTRODUCCIÓN

El manejo a largo plazo de la fi brilación auricular 
(FA) requiere con  frecuencia el uso de agentes an-
tiarrítmicos para prevenir las recurrencias que no 
están exentos de efectos secundarios y además, no 
garantizan la ausencia de recaídas, lo que atenúa 
su valor. Una de las causas de este fracaso en el 
tratamiento es que cuando se decide iniciar el trata-
miento antiarrítmico ya es demasiado tarde porque 
la aurícula izquierda se ha remodelado. La propia 
FA genera un remodelado estructural y eléctrico de 
la aurícula que la autoperpetúa,  y además existen 
unas condiciones cardiovasculares subyacentes que 
a su vez, también contribuyen al desarrollo del sus-
trato arritmogénico. La FA puede así, representar 
una vía fi nal común de procesos como la hiperten-
sión arterial HTA, obesidad, síndrome de apnea 
obstructiva del sueno, síndrome del seno sinusal 
enfermo, IC, envejecimiento, isquemia, necrosis, 
procesos infl amatorios, la estimulación cardíaca no 
fi siológica, etc.., que actuando desde mucho tiempo 
antes provocan un remodelado estructural y eléctri-
co silente (fi gura 1).

Para acercarnos al tratamiento y la prevención 
de la FA, debemos tener en cuenta los múltiples 

factores propiamente intrínsecos que infl uyen en el 
inicio de la FA: factores estructurales como la dila-
tación de la aurícula izquierda,  el infarto y zonas de 
necrosis, la infl amación, la presencia o desarrollo 
de fi brosis, etc....

Entre los factores funcionales destacan la isquemia, 
las alteraciones del sistema nervioso autónomo, la 
hipertensión arterial,  el síndrome bradicardia-taqui-
cardia, fármacos, etc… Todos estos factores cau-
san y desarrollan un sustrato para la  presentación 
y persistencia de la FA. Y es aquí, donde muchos de 
los agentes no antiarrítmicos actúan, modifi cando el 
sustrato auricular1 (fi gura 2. Tabla I). 

PAPEL DE LA ANGIOTENSINA II EN LA 
FIBRILACIÓN AURICULAR

Se sabe que la angiotensina II tiene un papel im-
portante en el desarrollo de la fi brilación  auricular.

Los mecanismos propuestos por los que los inhi-
bidores del sistema renina angiotensina aldosterona 
(SRAA) pueden ser benefi ciosos son los efectos di-
rectos derivados del bloqueo de la angiotensina so-
bre las propiedades estructurales y eléctricas de la 
aurícula, así como una infl uencia indirecta derivada 
de un mejor control de la frecuencia cardiaca y de 

Fármacos no antiarrítmicos en el tratamiento de la 
fi brilación auricular
A. Hernández Madrid, M. Castillo, R. Matía, E. González, I. Sánchez, C. Moro.
Unidad de Arritmias. Hospital Ramón y Cajal. Madrid.
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Abreviaturas
AI Aurícula izquierda

ARA II Antagonistas del receptor de la angiotensina II

AT-1 Receptor tipo 1  de la angiotensina II

CABG Cirugía de revascularización miocárdica

ECG Electrocardiograma

FA Fibrilación auricular

FE Fracción de eyección

HTA Hipertensión arterial

HVI Hipertrofi a ventricular izquierda

IAM Infarto agudo de miocardio

IC Insufi ciencia cardíaca

IECA Inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina

PCR Proteína C reactiva

RR Riesgo relativo

SCA Síndrome Coronario Agudo

SRAA Sistema renina angiotensina aldosterona Figura 1. Intersección de comorbilidades
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la HTA, ambos factores de riesgo conocidos para el 
desarrollo de FA. 

Reducción del estiramiento auricular.- La angio-• 
tensina II causa un aumento de la presión en la 
aurícula izquierda (AI). El estiramiento auricular 
inducido por la presión auricular se asocia con 
cambios en el periodo refractario y en las pro-
piedades de conducción del miocardio auricular. 
Estas alteraciones proporcionan tanto potencia-

les detonadores que iniciarían la FA como el sus-
trato necesario para su mantenimiento. Debido 
a que los inhibidores de la enzima convertidora 
de la angiotensina II (IECAS) y los antagonistas 
del receptor de la angiotensina II (ARA II)  causan 
una disminución de las presiones auriculares y te-
lediastólicas de ventrículo izquierdo en pacientes 
con IC, es posible que estos agentes disminuyan 
la susceptibilidad a la FA al reducir el estrés pa-
rietal de la AI y su dilatación. Sin embargo, este 

Tabla I

Resumen de los agentes no anti-arritmicos y los principales ensayos clínicos

Fármacos no 
antiarrítmicos

Estudios de prevención 
primaria

Resultados 
del estudio

Estudios de prevención 
secundaria

Resultados del 
estudio

IECAS
TRACE +

SOLVD +

ARA II

ValHeft +

CHARM + Madrid et al. +

LIFE -

CAPP -

STOP-Hypertension

Somedrol Demellis J et al +

Vitamina C
Cames et al. +

Korantzopoulos et al. +

Estatinas Hanna et al. + ARMYDA-3

Aceites de 
pescado

Mozaff arian et al. +

Calo et al. +

Brouwere et al. -

Frost et al. -

(+) = Resultado favorable de la terapia; (−) = No muestra benefi cio de la terapia

Figura 2. Etiopatogenia de la Fibrilación Auricular.   Modifi cada de: Members Sicilian Gambit. Eur Heart J 2001; 22: 2148-63
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mecanismo no debe ser el único ya que como 
demostraron  Li et al2 en un modelo experimen-
tal, la reducción de la fi brosis se observó sólo en 
el modelo tratado con enalapril a pesar de una 
disminución similar de la presión auricular con la 
combinación de hidralazina/isosorbida.

Prevención de la fi brosis auricular.- La fi brosis del • 
miocardio auricular es un componente importan-
te en el sustrato de la FA. Por otro lado, la FA 
produce fi brosis auricular, que probablemente 
será la causa de los cambios electrofi siológicos 
que aparecen en ésta y que a su vez la autoper-
petúan. La probabilidad de presentar FA y que 
ésta se haga crónica  aumenta con el incremen-
to de la fi brosis. En estudios bioquímicos e his-
tológicos de corazones humanos explantados se 
demostró que la FA persistente mostraba mayo-
res cantidades de colágeno intersticial que la FA 
paroxística. La angiotensina II parece favorecer 
la fi brosis mediante los efectos proliferativos en 
los fi broblastos cardíacos y un efecto estimula-
dor sobre la producción y secreción del colágeno, 
mediada por la interacción con el receptor de la 
angiotensina II. En modelos animales y humanos 
de FA se ha demostrado la presencia de niveles 
tisulares elevados de la enzima convertidora de 
la angiotensina y una expresión incrementada del 
receptor de la angiotensina3. A través de estos 
mecanismos la activación del SRAA conduce a 
la fi brosis cardíaca en muy diversas condiciones 
patológicas.  Por tanto, el bloqueo de estos efec-
tos mediante la inhibición del SRAA disminuiría la 
producción de fi brosis y por tanto la ocurrencia 
de FA así como su recurrencia. 

Prevención del remodelado eléctrico y efectos an-• 
tiarrítmicos directos.-  La inhibición de la angio-
tensina II endógena con captopril o candesartán 
previno, completamente, el acortamiento del pe-
riodo refractario auricular efi caz en perros some-
tidos a estimulación auricular rápida 4.  

INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA 
ANGIOTENSINA Y FIBRILACIÓN AURICULAR 
EN LA CLÍNICA

Un número creciente de observaciones sugieren 
que la inhibición del SRAA tiene efectos benefi ciosos 
tanto en la prevención primaria de la FA de nueva 
aparición en distintas situaciones clínicas como en 
la prevención de recaídas en la FA recurrente cuan-
do se comparan con placebo (tabla II). La mayoría 
de los datos que apoyan el benefi cio de los IECAS y 
ARA II provienen de análisis retrospectivos y cohor-
tes observacionales, aunque se han realizado ensa-
yos clínicos pequeños y actualmente están en curso 
ensayos a gran escala. En el momento actual no 

existen datos que indiquen un mayor benefi cio de un 
agente con respecto al otro. Los mecanismos por 
los que los IECA y ARA II ejercen su efecto protector 
clínico contra el desarrollo de FA no se conocen 
completamente y algunos de ellos están recogidos 
en las explicaciones experimentales presentadas 
anteriormente.

1.- ESTUDIOS EN PREVENCIÓN PRIMARIA

Análisis post hoc de ensayos randomizados y ob-
servaciones no aleatorizadas han sugerido que los 
IECAS y ARA II reducen la incidencia de FA de recien-
te aparición en una variedad de situaciones como 
la disfunción ventricular izquierda (VI), la HTA y el 
postoperatorio de la cirugía de revascularización 
(CABG) así como en pacientes en hemodiálisis. 

Disfunción VI.- En el estudio TRACE, 1749 pacien-
tes con disfunción ventricular izquierda tras un in-
farto agudo de miocardio (IAM) fueron aleatorizados 
a trandolapril o placebo. De los 1577 pacientes que 
estaban en ritmo sinusal al comienzo del estudio, 
64 desarrollaron FA en el seguimiento (mediana de 
3 años) de los cuales, el 5,3% pertenecían al grupo 
placebo comparado con el 2,8% en el grupo trando-
lapril (P < 0.05)5. En el análisis retrospectivo del en-
sayo SOLVD, estudio en el que se incluyeron pacien-
tes con disfunción VI, los pacientes aleatorizados al 
grupo enalapril desarrollaron menos FA en el segui-
miento (media de 2,9 años) que los asignados al 
grupo placebo (5,4% vs 24%)6. Se encontraron ha-
llazgos similares en el subanálisis retrospectivo del 
estudio Val-HeFT7, en el que se aleatorizaron 5000 
pacientes con IC y fracción de eyección ventricular 
izquierda deprimida (< 40%) para recibir valsartán 
o placebo añadidos a su medicación habitual de la 
IC. De los 4395 pacientes que estaban en ritmo sin-
usal al principio del estudio, el 5,12% de los pacien-
tes que estaban tomando valsartán desarrollaron 
FA comparado con el 7,95% que recibían placebo, 
lo que se tradujo en una reducción del riesgo rela-
tivo para el desarrollo de FA de nueva aparición del 
37% con valsartán (mediana del seguimiento: 23 
meses). En los ensayos CHARM, donde la incidencia 
de FA de nueva aparición se había especifi cado pre-
viamente como un criterio de valoración secundario, 
el uso de candesartán en pacientes con Insufi cien-
cia cardiaca (IC) sintomática y disfunción sistólica o 
diastólica se asoció con una reducción, en el límite 
de la signifi cación estadística, para el desarrollo de 
FA de nueva aparición cuando se comparaba con 
placebo  después de una media de seguimiento de 
38 meses (5,6% vs 6,7%, con una P = 0.048)8. 

Hipertensión.- Inicialmente, el  posible benefi cio de 
los IECAS en pacientes hipertensos se puso de ma-
nifi esto en un estudio retrospectivo usando una base 
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de datos nacional integrada de solicitudes médicas 
y farmacéuticas en los Estados Unidos9. Casi 5500 
pacientes tratados con un IECA por HTA fueron com-
parados con otros 5500 pacientes similares pero 
que estaban tomando un calcio-antagonista. A los 4 
años, la incidencia de FA de reciente aparición fue li-
gera pero signifi cativamente menor en los pacientes 
que estaban tomando IECAS (17.9 versus 18.9 por 
1000 pacientes/año). El momento de comienzo de 
la FA también fue más tardío para los pacientes que 
estaban tomando IECAS. 

En pacientes con HTA, un análisis post hoc del 
estudio LIFE10 evaluó los efectos de losartán com-
parado con atenolol sobre la FA de nueva aparición 
en 8851 pacientes en ritmo sinusal con HTA e hi-
pertrofi a ventricular izquierda (HVI) en el electrocar-
diograma. Después de una media de seguimiento 
de 4.8 años, el tratamiento con losartán se aso-
ció a una incidencia signifi cativamente menor de FA 
de nueva aparición que atenolol (6,8 comparado 
con 10,1 por 1000 personas-año; RR: 0,67; IC 

al 95%: 0,55-0,83, p<0,001), a pesar de una re-
ducción similar de la presión arterial con los dos 
tratamientos, lo que sugiere que la reducción en la 
carga de arritmia fue un efecto directo del fármaco. 
Además, los pacientes tratados con losartán ten-
dieron a mantenerse en ritmo sinusal durante más 
tiempo que los que recibieron atenolol, sin llegar a 
alcanzar diferencias estadísticamente signifi cativas. 
Otros estudios, no han demostrado tales efectos 
farmacológicos más allá del control de la presión 
arterial. En el CAPP y en el STOPH-2 no hubo una 
reducción en la FA de nueva aparición en pacientes 
con IECAS frente a betabloqueantes, calcio antago-
nistas o diuréticos11,12. A diferencia del estudio 
LIFE que incluyó pacientes con HTA e HVI, estos 
estudios sólo incluyeron pacientes con HTA aislada.

Cirugía de revascularización miocárdica (CABG).- En 
un análisis multicéntrico de 4657 pacientes some-
tidos a CABG, la FA postoperatoria ocurrió signifi ca-
tivamente con menos frecuencia, en pacientes que 
estaban tratados antes y después de la cirugía con 

Tabla II

Resumen de IECAS y ARA II en la prevención de la FA

Estudio Grupo 
Tratamiento Grupo Control Peso % RR (IC al 95%)

Van Den Berg 2/7 7/11 1.7 0.45[0.13,157]

Solvd 10/186 45/188 4.8 0.22[0.12,043]

ValHeFT 116/2200 173/2200 12.5 0.67[0.53,084]

Charm 179/2769 216/2749 12.5 0.82[0.65,100]

Subtotal (95%CI) 307/5171 441/5148 30.9 0.56[0.37,085]

Hipertensión

CAPP 117/5492 135/5493 11.4 0.87[0.68,1.11]

LIFE 179/4417 252/4387 12.6 0.71[0.59,0.85]

STOPH 2 200/2205 357/4409 13.0 1.12[0.95,1.32]

Subtotal (95%CI) 496/12114 744/14289 37.1 0.68[0.56,1.19]

Fibrilación auricular

Madrid 9/79 22/76 4.3 0.39[0.19.0,79]

Ueng 18/70 32/75 7.0 0.60[0.37,0.97]

Subtotal (95% CI) 27/149 54/150 11.4 0.52[0.35,0.79]

Post-IAM

TRACE 22/790 42/787 6.6 0.52[0.31,0.87]

GISSI 665/8885 721/8846 14.0 0.92[0.83,1.02]

Subtotal (96% CI) 687/9655 763/9633 20.7 0.73[0.43,1.26]

Total (95% CI) 1517/27089 2002/29220 0.72[0.60,0.85]

Abreviaturas: IC= Intervalo de confi anza; RR = riesgo relativo

Modifi cado de Healey J, Baranchuk A, Crystal E, Morillo CA, Garfi nkle M, Yusuf S, Connolly SJ. Prevention of atrial 
fi brillation with angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor blockers. A meta-analysis. J Am Coll 
Cardiol 2005;45:1832-1838, with permission from Th e American College of Cardiology Foundation.
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IECAS frente aquellos que no lo estaban (20 versus 
34 %, RR 0.62)13. Por otro lado, pacientes que ha-
bían estado previamente tomando IECAS y a los que 
se suspendió este fármaco, tuvieron un incremento 
signifi cativo en el riesgo (46 %, odds ratio 1.69). 

Hemodiálisis.- Simonetta Genovesi et al. analizaron 
los resultados de 476 pacientes sometidos a hemo-
diálisis en 5 centros de Lombardía seguidos durante 
36 meses. La FA de nueva aparición ocurrió en 35 
de los 349 pacientes que inicialmente estaban en 
ritmo sinusal (4.1 eventos/100 personas-ano). El 
riesgo de desarrollar FA fue más bajo entre aquellos 
que tomaban IECAS (RR 0,29) y más alto en aque-
llos con HVI (RR 2,55). La FA se asoció de forma 
independiente con un incremento en la mortalidad, 
especialmente de la cardiovascular14. 

2.- PREVENCIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
RECURRENTE

Los IECAS y ARA II también pueden prevenir la 
recurrencia de FA cuando se asocian con antia-
rrítmicos15. En un estudio de Ueng et al. en 125 
pacientes, aquellos que estaban tomando amioda-
rona y enalapril tenían más probabilidad de mante-
ner el ritmo sinusal tras las cardioversiones, que 
los que sólo estaban tomando amiodarona, a las 
4 semanas (84.3%-61.3%, P = 0.002) y en una 
media de seguimiento de 270 días (74.3%-57.3%, 
P=0.021)16. Otro estudio encontró benefi cios simi-
lares con perindopril y losartán.  

Metaanálisis.- Más recientemente, un metaanálisis 
que incluyó 11 ensayos clínicos aleatorizados con 
más de 56000 pacientes, ha valorado los efectos 
de los inhibidores del SRAA en la prevención de la 
FA en diferentes cardiopatías subyacentes (2)17 . 
Los ensayos habían incluido pacientes que tenían IC, 
tras un IAM, HTA o después de una cardioversión. 
Globalmente, los IECAS y ARA II redujeron signifi -
cativamente el riesgo de FA (reducción del riesgo 
relativo (RRR) 28%, IC al 95% 15-40 %) con un 
benefi cio equivalente con las dos clases de fárma-
cos. El benefi cio fue mayor en pacientes con IC. De 
hecho, de los cuatro ensayos clínicos que evaluaron 
pacientes con IC, los cuatro demostraron una re-
ducción signifi cativa en la incidencia de FA, con una 
reducción del riesgo relativo de 44%. La evaluación 
de los dos ensayos clínicos que incluyeron pacientes 
tras un IAM revelaron que sólo los pacientes con 
disfunción VI tenían menores tasas de FA con un 
IECA o un ARA II. Sin embargo, en pacientes hiper-
tensos el benefi cio no fue signifi cativo (RRR 12 %). 
La evaluación de los dos ensayos clínicos después 
de cardioversión demostró un benefi cio signifi cativo 
(RRR 48 %, IC al 95% 21-65%) (tabla II).

No es de extrañar que los pacientes en IC sean 
los que más se benefi cien del tratamiento con inhi-
bidores del SRAA, por cuanto la IC promueve el de-
sarrollo de FA y ésta deteriora la función ventricular, 
aumenta el riesgo de tromboembolismo y aumenta 
la tasa de mortalidad. El tratamiento y la prevención 
de la FA en estos pacientes sigue siendo híbrido 
(Figura 3). 

3.- ESTUDIOS EN MARCHA

Hay varios estudios en marcha como el ACTIVE-I y 
el TRANSCEND que valorarán prospectivamente los 
efectos de los IECAS y ARA II en la FA18,19. El estudio 
ACTIVE-I (the Atrial fi brillation Clopidogrel Trial with 
Irbesartan for prevention of Vascular Events) es un 
ensayo a gran escala que determinará si el trata-
miento con irbesartán en dosis de 300 mg una vez 
al día, comparado con placebo, reduce el riesgo de 
episodios vasculares en pacientes con FA (FA per-
manente o al menos 2 episodios de FA intermitente 
en los últimos 6 meses), presión sistólica ≥ 110 
mmHg y al menos un factor de riesgo mayor de 
episodios vasculares, durante un periodo de segui-
miento de 3 años. Los 9000 pacientes del estudio 
ACTIVE I se han aleatorizado para recibir irbesartán 
en doble ciego una vez al día o placebo. En el gru-
po de irbesartán, el tratamiento con este fármaco 
empezó con una dosis de 150 mg al día durante 2 
semanas, seguido por el ajuste de dosis hasta 300 
mg al día, siempre que el paciente no comunicara 
obnubilación o sensación de mareo. 

Los subestudios del estudio ACTIVE I se han dise-
ñado para evaluar los efectos del tratamiento con 
irbesartán en la recurrencia de la FA paroxística y 
en el desarrollo del remodelado estructural cardia-
co. Los resultados de estos subestudios ayudarán 
a aclarar el papel del SRAA en la FA. El  estudio 

Figura 3 prevención o tratamiento hibrido o multicombinado de los 
pacientes con FA
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ON -TARGET, recientemente comunicado, no mos-
tró diferencias signifi cativas en el desarrollo de fi -
brilación auricular en los tres grupos estudiados 
(ramipril, telmisartán, telimisartán+ramipril), si bien 
no se comparó en ningún grupo con placebo; este 
aspecto será  analizado en el subestudio TRANS-
CEND,  con telmisartan  versus placebo.

AGENTES ANTI-INFLAMATORIOS

Cada vez, hay una mayor evidencia sobre papel 
que juega la infl amación como desencadenante en 
la génesis de la FA y su contribución a la perpetua-
ción de esta arritmia, a través del remodelado de 
la AI. La FA se asocia con condiciones infl amatorias 
como la miocarditis y la pericarditis. Además, las 
biopsias de pacientes con FA han mostrado tanto 
infi ltrados infl amatorios como daño oxidativo.

El primero en relacionar los niveles de proteína 
C reactiva (PCR) con la FA fue Bruins et al.20 al de-
mostrar que la incidencia máxima de FA después de 
CABG coincidía con el pico de PCR. Posteriormente, 
varios estudios han demostrado que los pacientes 
con FA presentan unos valores más altos de PCR 
que los sujetos en ritmo sinusal, e incluso se ha 
sugerido una correlación entre la carga de FA y los 
valores plasmáticos de PCR. En un estudio se com-
pararon los niveles de PCR en 131 pacientes con 
arritmias auriculares versus 71 controles en ritmo 
sinusal21. Los valores medios de PCR en los pacien-
tes en ritmo sinusal fueron de 0.15 mg/dL, mien-
tras que en los pacientes con FA los niveles de PCR 
fueron de 0.30 mg/dL (P < 0.001). Los pacientes 
con FA persistente tenían unos valores incluso más 
altos (media de 0.34 mg/dL) que los pacientes con 
FA paroxística  (nivel medio de 0.18 mg/dL). Los ni-
veles de PCR también se han asociado con el riesgo 
de recurrencia después de la cardioversión22. 

No está claro si la PCR puede, por sí misma, ini-
ciar el remodelado auricular que conlleve FA o es 
simplemente un marcador de infl amación genera-
lizada. Así mismo, tampoco está claro que la re-
ducción de los niveles de PCR reduzcan la carga de 
FA. En cualquier caso, el tratamiento de la infl ama-
ción se ha convertido en un objetivo potencialmente 
atractivo para disminuir el desarrollo de FA y su re-
currencia. En un ensayo con metilprednisolona para 
prevenir la recurrencia de FA, se aleatorizaron 104 
pacientes con un primer episodio de FA persistente 
y sintomático a 5 meses de metilprednisolona o pla-
cebo23. Los niveles de PCR estaban elevados en es-
tos pacientes una media de 1.14 mg/dL. Después 
de un seguimiento medio de 2 años, 5 pacientes del 
grupo de la metilprednisolona (9,6%) desarrollaron 
FA recurrente, frente a 26 pacientes del grupo pla-
cebo (50%) (P < 0.001). Los niveles de PCR dismi-

nuyeron un 80% en el grupo de la metilprednisolona 
en el primer mes de tratamiento. Este descenso se 
mantuvo a todo lo largo del estudio. 

La vitamina C tiene propiedades antioxidantes y 
antiinfl amatorias que la convierten en otro agente 
atractivo para disminuir las recurrencias de la FA. 
La aurícula de los pacientes con FA crónica tiene un 
daño oxidativo importante mediado por los efectos 
de los radicales hidroxilo y peroxinitrito. La vitamina 
C, también puede atenuar la acumulación de calcio 
mediante la captura de radicales libres de oxígeno. 
Los suplementos de vitamina C pueden disminuir 
los niveles plasmáticos de PCR24. Korantzopoulos et 
al. aleatorizaron a 44 pacientes con FA persistente 
después de una cardioversión eléctrica a vitamina C 
o placebo25. A la semana de la cardioversión, la FA 
recurrió en el 4.5% de los pacientes que estaban 
tomando vitamina C frente al 36.3% de los pacien-
tes que estaban tomando placebo (P = 0.024). Aun 
son necesarios más estudios para afi anzar estos 
hallazgos. 

INHIBIDORES DE LA HMG-COA-REDUCTASA

Aunque todavía estén insufi cientemente estudia-
dos, además de sus efectos hipolipemiantes, las 
estatinas tienen importantes efectos pleiotrópicos 
benefi ciosos, debido a sus propiedades antiisqué-
micas, antioxidantes y antiinfl amatorias, las cuales 
permitirían disminuir el riesgo de FA. En los últimos 
años, varios estudios han demostrado que las es-
tatinas pueden disminuir los niveles plasmáticos de 
proteína C reactiva (PCR). 

En un modelo canino de pericarditis estéril, la 
atorvastatina previno los cambios estructurales 
y electrofi siológicos de la aurícula asociados con 
la infl amación y redujo la incidencia de FA. A nivel 
clínico, la mayoría de los estudios observaciona-
les, pero no todos, han demostrado benefi cio al 
disminuir el riesgo de FA en diferentes contextos 
clínicos. En un estudio observacional realizado por 
Young-Xu et al., en 449 pacientes con cardiopa-
tía isquémica estable sin FA, seguidos durante 5 
años, se observó que los que recibían estatinas te-
nían menores tasas de FA que aquellos tratados 
con placebo (9 vs 15%, P=0.01)26. En un análisis 
transversal sobre un registro de 25.268 pacientes 
con disfunción ventricular izquierda sistólica e IC, se 
observó una reducción del 23% en la prevalencia 
de FA en los pacientes que estaban con estatinas 
(P < 0.001). Incluso después de ajustar por comor-
bilidades asociadas y fármacos, el riesgo relativo de 
FA en pacientes que estaban tomando estatinas era 
del 0.69 (0.64-0.74) comparado con aquellos que 
no tomaban estatinas27.
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Se han publicado varios estudios evaluando el 
efecto de las estatinas en la recurrencia de FA 
postcardioversión con resultados algo divergentes. 
Siu et al.28 examinaron retrospectivamente 62 pa-
cientes con FA persistente aislada. Después de una 
media de seguimiento de 44 meses, los pacientes 
que tomaban estatinas (sólo 10 pacientes) tuvieron 
un menor riesgo de recurrencia después de la car-
dioversión, sin afectar al umbral de desfi brilación 
(RR 0.31, IC al 95% de 0.10-0.91). Tveit et al29 

examinaron el uso de pravastatina en 114 pacien-
tes con FA persistente  (>48 horas) programados 
para cardioversión. En este estudio no ciego, los pa-
cientes fueron aleatorizados a pravastatina 3 sema-
nas antes y 6 semanas después de la cardioversión 
eléctrica o tratamiento estándar sin estatina. No 
hubo diferencias ni en la tasa de éxito de la cardio-
versión (78% en cada grupo) ni en la prevalencia de 
FA a las 6 semanas: 35% en el grupo pravastatina 
y 33% en el grupo control.

Por el contrario, Ozaydin et al documentaron re-
ducciones de la recurrencia de FA con atorvasta-
tina30. En un estudio observacional, Karin H. Hum-
phries et al evaluaron prospectivamente el efecto 
de las estatinas (no se estudió una en particular) 
en la recurrencia de la FA después de la cardio-
versión eléctrica, en 625 pacientes del registro 
canadiense con FA de reciente diagnóstico. Al año 
de seguimiento, el 23.4% de los pacientes que es-
taban tomando estatinas presentaron recurrencia 
de la FA frente al 33.8% de los que no la estaban 
tomando (P = 0.07). Después de ajustar por las 
diferencias basales y el uso concomitante de beta 
bloqueantes, el uso de estatinas se asoció con una 
reducción del 74% en la recurrencia de FA, pero 
sólo en el grupo de pacientes que estaban tomando 
beta bloqueantes (OR 0.26, 95% IC 0.10-0.66); no 
hubo diferencias estadísticamente signifi cativas en 
los que no estaban recibiendo beta bloqueantes (OR 
1.07, 95% IC 0.44-2.58). El uso de estatinas no 
infl uyo en la probabilidad de éxito de la cardioversión 
eléctrica (P =0 .87). La presencia de enfermedad 
coronaria no modifi có el efecto de las estatinas31. 

Dos estudios han evaluado el uso de las esta-
tinas en la reducción de la FA postoperatoria. El 
ARMYDA-332, aleatorizó prospectivamente 200 pa-
cientes programados para cirugía de revasculariza-
ción miocárdica (CABG) sin historia previa de FA, a 
40 mg de atorvastatina durante los 7 días previos 
a la cirugía o placebo. A los 30 días, el endpoint 
de FA postoperatoria ocurrió en el 35% del grupo 
de la atorvastatina frente al 57% del grupo place-
bo (P = 0.003), con una reducción del 61% en el 
riesgo de FA (OR 0.39, IC al 95% de 0.18-0.85, 
P=0.017). Un estudio observacional más pequeño 

del uso de estatinas en el preoperatorio sobre 362 
pacientes que se iban a someter a una CABG tam-
bién demostró una reducción signifi cativa en la FA 
postoperatoria33. 

En un metaanálisis recientemente publicado, los 
investigadores demostraron que el uso de estatinas 
se asoció signifi cativamente con una menor inciden-
cia y riesgo de recurrencia de FA en pacientes en 
ritmo sinusal con historia previa de FA, que eran 
intervenidos de cirugía cardiaca o presentaban un 
síndrome coronario agudo (SCA). El metaanálisis 
incluyó 6 estudios con aproximadamente 3500 pa-
cientes en ritmo sinusal. Tres estudios investigaron 
el uso de estatinas en pacientes con historia de FA 
paroxística o persistente que recibían cardioversión 
eléctrica, mientras que los otros investigaron el uso 
de estatinas en prevención primaria en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca o tras un SCA. El se-
guimiento en los 6 estudios osciló entre las 3 a las 
26 semanas y en 5 de los 6 estudios la estatina 
prescrita fue la atorvastatina. El tratamiento con es-
tatinas redujo la incidencia y recurrencia de FA com-
parado con placebo35. El benefi cio de las estatinas 
no pareció estar relacionado con la dosis en este 
metaanálisis. Esto fue investigado en los estudios 
PROVE IT-TIMI 22 (Pravastatin or Atorvastatin Eva-
luation and Infection Therapy-Thrombolysis in Myo-
cardial Infarction 22) y A to Z (Aggrastat to Zocor) 
en el que se compararon los efectos de dosis están-
dar de estatinas y dosis más altas en la prevención 
de la FA tras un SCA. Después de un seguimiento 
de 2 años, ninguno de los dos estudios demostró 
que, comparado con dosis estándar, dosis más al-
tas de estatinas redujeran la incidencia de FA tras 
un SCA. En el PROVE-IT TIMI 22, la FA se desarrolló 
en el 2.9% de los pacientes que estaban recibiendo 
80 mg de atorvastatina al día y en el 3.3% de los 
pacientes que estaban recibiendo 40 mg de pra-
vastatina (p=0.41). En el A to Z, los investigadores 
vieron una tendencia hacia una mayor incidencia de 
FA en los pacientes que estaban con dosis más al-
tas de estatinas36.  

Todavía siguen siendo necesarios mas estudios 
clínicos para establecer si las estatinas pueden 
ser  una opción terapéutica apropiada en todos los 
subgrupos de pacientes con FA. 

DIURÉTICOS

Los diuréticos pueden reducir el tamaño auricu-
lar y el estrés parietal, disminuyendo así, al menos 
teóricamente, la ocurrencia, recurrencia y mante-
nimiento de la FA. En un estudio clínico de Gottdie-
ner et al., se investigaron los efectos del atenolol, 
captopril, clonidina, diltiazem, hidroclorotiazida y 
prazosín sobre el tamaño de la AI. La hidroclorotiazi-
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da resultó ser las más efectiva en reducir el tamaño 
de la AI37. Anné et al. demostraron que después de 
la ablación con radiofrecuencia del aleteo auricular, 
el uso de diuréticos se asoció signifi cativamente con 
una menor incidencia de FA38. 

ACEITES DE PESCADO

Aunque los aceites de pescado se han usado para 
tratar los trastornos de los lípidos, también pueden 
reducir las arritmias ventriculares mediante una es-
tabilización de la membrana y un efecto antiinfl ama-
torio. Los componentes lipídicos de la dieta pueden 
infl uir en la propensión a desarrollar FA. Los ácidos 
grasos N-3, componente activo de los aceites de 
pescado, se usan para tratar enfermedades infl a-
matorias como la artritis reumatoide y la enferme-
dad de Crohn. Su ingesta se asocia con unos niveles 
más bajos de PCR y del marcador infl amatorio TNF-
alpha. Los resultados en FA son un tanto confusos. 
En un estudio de Mozaffarian et al. en 4,815 adul-
tos mayores de 65 años, el consumo de pescado a 
la plancha o cocido se correlacionó con unos niveles 
plasmáticos más elevados de  ácidos grasos n-3 
de cadena larga39. La ingesta de pescado, una a 
cuatro veces a la semana, disminuyó el riesgo de 
FA un 28% (P = 0.005), mientras que una ingesta 
5 o más veces a la semana disminuyó la incidencia 
un 31% (P = 0.008). También se han evaluado el 
papel de los ácidos grasos poliinsaturados N-3 en la 
prevención de FA postoperatoria tras CABG40. Calo 
et al. aleatorizaron a 160 pacientes a recibir 2 g/
día de aceites de pescado o placebo, 5 días antes 
de la cirugía y durante toda su estancia en el hospi-
tal. La FA postoperatoria apareció en el 33% de los 
pacientes del grupo placebo versus 15.2% de los 
pacientes del grupo aceite de pescado  (P = 0.013). 
Sin embargo, en un estudio de Brouwer et al. sobre  
5,184 pacientes sin FA, mayores ingestas de pes-
cado, medidas por un cuestionario dietético, no se 
asoció con unas tasas menores de FA41. En un es-
tudio similar por Frost et al. que evaluaron el consu-
mo alimentario de pescado, mediante el uso de un 
cuestionario semicuantitativo, en 47.949 sujetos 
no se encontró una reducción en la incidencia de FA 
en los sujetos que tomaban mas pescado42. 

CONCLUSIONES

Debe continuarse la investigación sobre la biología 
molecular de la FA. La interferencia farmacológica 
con señales específi cas de las vías de transducción 
es prometedora. Los tratamientos con inhibidores 
de proteasas/ fosfatasas o antioxidantes pueden 
ofrecer, en el futuro, nuevas estrategias terapéu-
ticas para reducir los cambios estructurales, la di-
latación auricular y la disfunción contráctil. Hasta 

ahora, los agentes más analizados, positivamente, 
son los que bloquean el sistema renina-angiotensi-
na.  Este planteamiento puede ayudar a desarrollar 
nuevos regímenes de tratamiento o terapia híbrida 
que combine fármacos “antiarrítmicos” y “no antia-
rrítmicos” con el fi n de aumentar la efi cacia del tra-
tamiento de la FA.
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Anticoagulación y antiagregación en la FA

 INTRODUCCIÓN

 La fi brilación auricular (FA) conlleva un incremen-
to signifi cativo en la morbimortalidad, principalmen-
te por un incremento de hasta  cinco veces, en la 
incidencia de ictus.1 La FA de origen no reumático 
es responsable del 15-20% de los accidentes car-
diovasculares de origen isquémico.2 La FA valvular 
aumenta el riesgo de ictus hasta en 18 veces. Dicho 
riesgo aumenta de forma proporcional a la edad del 
paciente, de forma que en mayores de 75 años la 
FA es una de las causas más importantes de ictus 
isquémico3.

El mecanismo responsable de ésta alta incidencia 
de ictus embólico en la FA se encuentra en relación 
con la estasis sanguínea en la aurícula izquierda, 
especialmente en la orejuela. Globalmente en la FA 
dos tercios de los eventos cerebro vasculares em-
bólicos y quizás la mitad de todos los eventos vas-
culares se relacionan con la presencia de trombos 
auriculares4. La estasis sanguínea conjuntamente 
con un estado de hipercoagulación presente en mu-
chos pacientes en FA constituyen dos criterios de la 
triada de Virchow para la formación de trombos. 

Otra causa, aunque minoritaria, implicada en la 
alta incidencia de ictus en pacientes con FA es la 
coexistencia de ateroesclerosis de las grandes arte-
rias y anormalidades en las válvulas. De hecho, mu-
chos de los pacientes con FA se encuentran afecta-
dos por enfermedad arterial carotídea signifi cativa. 
Es importante reseñar que la mayoría de factores 
de riesgo para la presencia de ictus en pacientes 
con FA son los mismos que los factores de riesgo 
para el desarrollo de arteriosclerosis acelerada, ta-
les como la edad, la presencia de hipertensión ar-
terial, diabetes mellitus o antecedentes previos de 
ictus o accidente isquémico transitorio. 

Las guías de la ACC/AHA/ESC recomiendan la 
terapia antitrombótica en pacientes con FA, basán-
dose en algoritmos de estratifi cación de riesgo. Los 
factores de riesgo de ictus en pacientes con FA in-
cluyen: edad superior a 75 años, hipertensión ar-
terial, tirotoxicosis, diabetes mellitus, enfermedad 
cardiovascular, insufi ciencia cardiaca congestiva e 
historia previa de ictus, accidente isquémico transi-
torio o tromboembolismo. Analizando conjuntamen-
te los ensayos clínicos realizados con warfarina, la 

incidencia de ictus isquémico se disminuye en un 
68% con la terapia anticoagulante y de ictus global 
en un 62%. De forma global, el tratamiento anti-
coagulante durante 1 año en 100 pacientes con FA 
frente al tratamiento con AAS previene 2,3 ACVAs 
isquémicos (2% con anticoagulación frente 4,3% 
con aspirina), a costa de 0,9 episodios adicionales 
de sangrado. Aquellos pacientes con factores de 
riesgo mayores se benefi ciarán de forma más im-
portante del tratamiento anticoagulante que aque-
llos que presentan factores de riesgo menores.

La efi cacia del tratamiento anticoagulante se ha 
demostrado en diferentes ensayos clínicos en pa-
cientes con variedad de factores de riesgo (fi g 1). Si 
bien, los benefi cios del tratamiento con warfarina, 
en la práctica clínica, se ven contrarrestados por la 
posibilidad de sangrado, entre ellos, hemorragia in-
tracraneal, y por la necesidad de realizar una estre-
cha monitorización5. El médico debe balancear los 
benefi cios obtenidos con la terapia anticoagulante 
respecto a los riesgos de sangrado que conlleva di-
cha terapia

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO EMBÓLICO

El tratamiento antiagregante o anticoagulante en 
pacientes con FA se basa en el establecimiento del 
riesgo embólico en cada paciente. Los factores de 
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Fig. 1. El uso de warfarina reduce la incidencia de ictus en pacientes 
con factores de riesgo cardiovascular (Barras negras: grupo control; 
Barras blancas: Tratamiento con warfarina). TIA: Accidente isqué-
mico transitorio. HTN: Hipertensión arterial. CHF: Insufi ciencia 
cardiaca congestiva. CAD: Cardiopatía isquémica. MI: Infarto mio-
cardio. Smoker: Fumador. Female: Sexo femenino. PVD: Enferme-
dad vascular pulmonar.
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riesgo para enfermedad tromboembólica incluyen 
edad, sexo, hipertensión, enfermedad valvular reu-
mática, cardiopatía isquémica, presencia de próte-
sis valvular cardiaca, insufi ciencia cardiaca, historia 
previa de ictus o accidente isquémico transitorio, 
tromboembolismo previo, presencia de trombo in-
tracardiaco objetivado mediante ecografía transeso-
fágica, diabetes mellitus y tirotoxicosis.6

El ensayo clínico AFI (Atrial fi brillation investigators) 
reunió cinco grandes estudios sobre anticoagulación 
en pacientes con FA. En el análisis multivariante un 
conjunto de factores aumentaron el riesgo de ictus 
en más de un 5% año, mientras que la terapia con 
warfarina redujo la incidencia de ictus por tres. La 
edad aumento el riesgo de ictus en 1,4 por cada 
década (Tabla I). 

Existe un amplio número de modelos de riesgo 
clínico desarrollados para predecir el riesgo trom-
boembólico y el benefi cio potencial de la terapia anti-
coagulante o antiagregante. Dos de estos modelos, 
CHADS2 y SPAF, han sido más ampliamente valida-
dos en una cohorte de pacientes diferente de aque-
lla empleada para obtener el modelo de riesgo. 

El ensayo clínico SPAF (stroke prevention in atrial 
fi brillation) midió el riesgo de ictus en pacientes con 
FA bajo tratamiento con AAS, en tres estudios se-
parados7. Cada década de vida incrementó el riesgo 
en 1,8 veces (p< 0.001), el sexo  femenino lo in-
crementó en 1,6 (p< 0.01), HTA en 2.0 (p<0.001). 
El riesgo mayor fue la presencia de ictus previo, 
2,9 veces (p<0.001).

El score de evaluación de riesgo embólico más 
validado, fácil de implementar y de mayor utilidad 
clínica es el CHADS2. En él se consideran como 
factores de riesgo la presencia de insufi ciencia car-
diaca congestiva (C), hipertensión arterial (H), edad 
mayor de 75 años (A), diabetes mellitus (D) y la 
historia previa de ictus (S), cuya presencia puntúa 

doble (2). Cada paciente, por tanto, recibirá una 
puntuación entre el cero y el seis (Figura 2), siendo 
el riesgo de ictus mayor a medida que la puntuación 
es superior (Figura 3). El sistema de clasifi cación 
CHADS2 presenta un valor predictivo positivo para 
el desarrollo de ictus superior a los sistemas de 
clasifi cación AFI o SPAF8. El aumento secuencial del 
riesgo de ictus a medida que el score CHADS2 se 
incrementa hace comprender la difi cultad que resi-
de en elegir un punto de corte para la necesidad de 
tratamiento anticoagulante en pacientes con FA.

Tabla I

Estratifi cación del riesgo de eventos en el estudio AFI (Atrial fi brillation investigators). IC: Intervalo 
de confi anza. FR: Factor de riesgo defi nido como hipertensión arterial, diabetes mellitus, ictus o 

accidente isquémico transitorio

Incidencia de eventos, % (95% IC)

Edad Categoría riesgo  Placebo Warfarina

< 65 años No FR 1 (0.3-3.1) 1(0.3-3)

1 o más FR 4.9(3-8.1) 1.7(0.8-3.9)

65-75 años No FR 4.3(2.7-7.1) 1.1(0.4-2.8)

1 o más FR 5.7(3.9-8.3) 1.7(0.9-3.4)

> 75 años No FR 3.5(1.6-7.7) 1.7(0.5-5.2)

1 o más FR 8.1(4.7-13.9) 1.2(0.3-5)

Factores de Riesgo Puntos

C Insuficiencia cardiaca reciente. 1
H Hipertensión arterial 1
A Edad ≥ 75 años 1
D Diabetes Mellitus. 1
S2 Antecedente de ACVA o AIT 2

Figura 2. Evaluación del riesgo embólico según el score CHADS
2
. 

ACVA = accidente vasculo cerebral, AIT = accidente isquémico 
transitorio.

Figura 3.  Relación entre el score CHADS
2
 y la tasa de ictus
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Un score CHADS2 de cero indica que dicha pobla-
ción de pacientes con FA es de bajo riesgo embólico 
(0,5% anual) y por tanto sería seguro el tratamiento 
con aspirina. Aquellos pacientes con score CHADS2 
de dos o superior serían pacientes reconocidos de 
alto riesgo (5,3-6,9% anual) y por tanto sería reco-
mendable el tratamiento con terapia anticoagulan-
te. En el caso de la presencia de un score CHADS2 
de uno no hay recomendaciones claras al respecto 
y debe prevalecer la decisión individual sobre el tipo 
de tratamiento que debe recibir el paciente. Los pa-
cientes con una puntuación de uno, presentan una 
incidencia de ictus anual del 1,5 al 2,8%.

Recientemente se diseñó una regla predictora de 
ictus independiente de la edad9 para decidir que tipo 
de pacientes se podían considerar de bajo riesgo y 
por tanto ser tratados con aspirina. De acuerdo con 
dicho algoritmo, el tratamiento con aspirina podría 
ser sufi ciente  si el paciente no tiene antecedentes 
previos de ictus o accidente isquémico transitorio, 
hipertensión arterial, angina, infarto de miocardio 
previo o diabetes mellitus. Dicho criterio se aplicó 
en el 24% de 2.401 pacientes incluidos en seis 
ensayos clínicos, incluyendo 16% de pacientes ma-
yores de 75 años. Los pacientes considerados de 
bajo riesgo experimentaron 1,1% eventos al año sin 
tratamiento anticoagulante.

OBJETIVO DE INR

La recomendación general para la mayoría de pa-
cientes con FA en tratamiento anticoagulante es un 
INR entre 2.0 y 3.0, basado en un mayor riesgo 
de sangrado asociado con niveles mayores de anti-
coagulación, y un aumento de la tasa de ACVA con 
cifras de INR por debajo de 2.0.

En pacientes  con un riesgo embólico particular-
mente alto (p.ej., tromboembolismo previo, enfer-
medad valvular reumática, prótesis valvulares) el 
rango razonable de INR es entre 2.5 y 3.5. Por otro 
lado, en pacientes mayores de 75 años puede ser 
deseable un rango menor, entre 1.8 y 2.5.

TRATAMIENTO SEGÚN EL TIPO DE 
FIBRILACIÓN AURICULAR

Fibrilación auricular valvular
Los pacientes con FA de origen valvular presentan 

un riesgo mayor de ictus y de fenómenos tromboe-
mbólicos. En especial, la presencia de estenosis mi-
tral confi ere un aumento muy importante del riesgo, 
habiéndose comunicado eventos en el 9-20% de los 
pacientes10. Es más, aquellos pacientes con este-
nosis mitral que desarrollan FA presentan un riesgo 
de tromboembolismo de hasta tres a siete veces 
mayor.

Dado el alto riesgo de ictus y tromboembolismo 
no se considera ético la realización de ensayos clíni-
cos  de anticoagulación controlada con placebo en 
pacientes con estenosis mitral signifi cativa.

Fibrilación auricular no valvular

Como se ha expuesto previamente y contrariamen-
te a lo que ocurre en la  FA valvular, se han realizado 
multitud de estudios de anticoagulación/antiagrega-
ción controlados con placebo en pacientes con FA 
no valvular. Sin embargo, la utilización de fármacos 
anticoagulantes en la FA se mantiene debajo de lo 
previsto11. Las razones principales para explicar la 
baja tasa de uso de anticoagulantes incluyen la po-
sible poca representación de la población general 
en los ensayos clínicos, dada la presencia de estric-
tos criterios de inclusión, así como a la presencia 
de un posible sesgo de selección de una población 
más joven. A ello se añade el miedo existente a las 
complicaciones hemorrágicas y a la necesidad de 
un estricto control y monitorización del fármaco. De 
este modo una multitud de pacientes que se bene-
fi ciarían del tratamiento anticoagulante, realmente 
no lo están haciendo, especialmente si son mayores 
o presentan múltiples comorbilidades.

Fibrilación auricular permanente

El riesgo de ictus en pacientes con fi brilación au-
ricular permanente puede ser reducido de forma 
muy importante bajo la presencia de tratamiento 
anticoagulante (fi g 4). 

Los diferentes ensayos clínicos muestran que la 
anticoagulación es segura, especialmente cuando el 
INR se encuentra por debajo de 312. Así por ejem-
plo, en el análisis de los cinco primero ensayos clí-

Fig 4. Metaanálisis del tratamiento anticoagulante en pacientes con 
fi brilación auricular
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nicos sobre anticoagulación en prevención primaria 
el riesgo de hemorragia mayor fue del 1%/año en 
pacientes controles en comparación con el 1,3% en 
pacientes bajo tratamiento anticoagulante, incluyen-
do un 0,1% de hemorragia intracraneal en contro-
les y un 0,3% en pacientes tratados. Los principa-
les predictores de hemorragia son la edad avanzada 
y la presencia de un INR superior a 313

La aspirina en la FA disminuye el riesgo de ictus de 
forma modesta, hasta en un 25%14. La reducción 
en la incidencia de ictus, de la aspirina, en pacientes 
con fi brilación auricular es curiosamente muy similar 
a la reducción de tasa de eventos vasculares (22%) 
para pacientes con alto riesgo de eventos vascula-
res. Dado que la FA se asocia muy frecuentemente 
a la presencia de enfermedad vascular, podría ser 
que el benefi cio de la aspirina en pacientes en FA se 
encontrara en relación con los efectos antiagregan-
tes y de prevención de eventos vasculares que dicho 
fármaco posee.

Cuando se comparan los efectos protectores de 
aspirina y anticoagulación en pacientes con FA se 
observa que la reducción de riesgo obtenido por as-
pirina es claramente inferior a la que se obtiene con 
la terapia anticoagulante. El tratamiento con warfa-
rina reduce el riesgo de ictus de dos a tres veces 
cuando es comparado con aspirina. A cambio, se 
ha demostrado una tendencia a la mayor inciden-
cia de ictus hemorrágico (1,5 veces) bajo trata-
miento anticoagulante que en caso de tratamiento 
antiagregante.

No hay evidencia de que la combinación del tra-
tamiento con warfarina y aspirina sea superior al 
tratamiento único con warfarina. De hecho, el trata-
miento combinado aumenta el riesgo de sangrado15. 
Existe un único estudio en el que la combinación de 
tratamiento con acenocumarol y trifl usal fue más 
efectiva que la terapia solitaria con acenocumarol 
para la prevención de ictus16 

Fibrilación auricular persistente y paroxística

Dichas formas de FA conllevan un riesgo de ictus 
similar al de la fi brilación  auricular permanente, y 
por tanto deben manejarse de forma similar17. La 
anticoagulación en la FA persistente, previa a la rea-
lización de cardioversión, reduce la frecuencia de 
complicaciones embólicas y por tanto esta indicado 
su uso de forma sistemática.

Independientemente de la estrategia adoptada, 
control de ritmo vs. control de frecuencia, los en-
sayos AFFIRM y RACE demostraron que los eventos 
embólicos ocurrían con igual frecuencia en ambos 
grupos, más frecuentemente cuando la anticoagu-
lación había sido suspendida o el INR se encontraba 

en rango subterapéutico. Los pacientes tratados 
con una estrategia de control de ritmo siguen en-
contrándose en riesgo de eventos tromboembólicos 
aunque se encuentren en ritmo sinusal en las re-
petidas revisiones, dada la posibilidad de episodios 
asintomáticos hasta en un 90% y a la coexistencia 
de factores como placas aórticas o disfunción ven-
tricular. La decisión de inicio de tratamiento anticoa-
gulante no debería basarse en la frecuencia ni en la 
duración de los paroxismos (sintomáticos o no) sino 
en un sistema de clasifi cación de riesgo embólico, al 
igual que se realiza en la FA permanente.

Fibrilación auricular asintomática y de 
reciente diagnóstico

La falta de síntomas no confi ere un menor riesgo 
tromboembólico; los pacientes asintomáticos mos-
traron los mismos riesgos que los pacientes sin-
tomáticos tras el ajuste por factores clínicos en el 
ensayo clínico AFFIRM18. Por tanto, los pacientes 
con FA asintomática deberían recibir tratamiento 
anticoagulante de forma similar a aquellos pacien-
tes con FA sintomática. 

En aquellos pacientes con FA de reciente diagnós-
tico en los que esta indicado el tratamiento anticoa-
gulante éste debería iniciarse sin dilación, tras el ma-
nejo adecuado de las comorbilidades del paciente.

Fibrilación auricular aguda

En ocasiones puede ser autolimitada, principal-
mente asociada a problemas infecciosos o metabó-
licos, y presenta poca probabilidad de recurrencia. 
Aunque los estudios muestran que la posibilidad 
de tromboembolismo es baja en episodios de FA 
inferiores a 48 horas de duración19, la realización 
de ecocardiograma transesofágico ha demostrado 
la presencia de trombos auriculares hasta en un 
15% de los pacientes con episodios de FA menores 
a tres días de duración, sugiriendo que existe una 
pequeña posibilidad de tromboembolismo en estos 
pacientes. Sin embargo, no hay ensayos clínicos es-
pecífi cos para describir la incidencia de problemas 
embólicos en pacientes con FA aguda.

El consenso general a nivel europeo es que es 
segura la cardioversión de un paciente con FA agu-
da de menos de 48 horas de duración que no ha 
recibido tratamiento anticoagulante. Sin embargo, 
la recomendación de las guías de tratamiento de 
FA conjuntas de las sociedades AHA/ACC/ESC del 
año 200620 es iniciar tratamiento anticoagulante 
con heparina sódica o HBPM antes de realizar la 
cardioversión, continuando con tratamiento anticoa-
gulante tras ella. 
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FA en el seno de accidente vascular agudo

La evidencia para el uso de tratamiento anticoa-
gulante durante un episodio de ictus cardioembólico 
esta basada en pequeños estudios.

Durante las dos primeras semanas tras un episo-
dio cardioembólico existe un alto riesgo de recurren-
cia debido a la posibilidad de nuevas embolizaciones 
(tan alto como 3-5%), así como para el desarrollo 
de hemorragia intracraneal o para la transforma-
ción de un ictus isquémico en hemorrágico. Por lo 
tanto, se considera una actuación segura esperar 
dos semanas tras el incidente para iniciar la tera-
pia anticoagulante21. Las más recientes guías tera-
péuticas22 en el ACVA establecen, para pacientes 
con hemorragia intracraneal, subaracnoidea o he-
matoma subdural, la suspensión de terapia anticoa-
gulante y antiagregante durante, al menos, 1 a 2 
semanas. Este retraso en el inicio de la anticoagula-
ción es especialmente importante en pacientes con 
infartos grandes, enfermedad vascular extensa de 
pequeño vaso o hipertensión arterial de muy difícil 
control (aquellos pacientes con mayor riesgo de he-
morragia intracraneal).

En los pacientes que requieran anticoagulación 
de forma precoz tras una hemorragia cerebral (por 
ejemplo, por una prótesis mitral), la Heparina IV 
puede ser más segura que la anticoagulación oral. 
En aquellos en los que la indicación de anticoagu-
lación sea sólo por FA con riesgo embólico alto o 
moderado, ni la heparina IV ni la HBPM  han demos-
trado benefi cio. El ensayo IST (International Stroke 
Trial) mostró una reducción de ACVA isquémico con 
heparina que fue contrabalanceada por un aumento 
de ACVA hemorrágico, mientras en el HAEST (He-
parin in Acute Embolic Stroke Trial) no se evidenció 
reducción de ACVA isquémico con HBMP. En cuanto 
al empleo de aspirina, al menos en el ensayo IST 
podría suponer un benefi cio hasta que la warfarina 
se encuentre en rango terapéutico.

Aunque la FA no es la responsable de todos los 
casos de ictus que ocurren en pacientes con fi brila-
ción auricular, la prevención secundaria es mandato-
ria, así que todos los pacientes con ictus isquémico 
en presencia de FA se benefi ciarán del tratamiento 
anticoagulante.  La anticoagulación ha demostrado 
ser benefi ciosa incluso en pacientes que presentan 
un ACVA bajo tratamiento anticoagulante, en los 
que reduce la mortalidad un 33% en comparación 
con los no anticoagulados. 

ALTERNATIVAS A LA ANTICOAGULACIÓN 
CRÓNICA

Aunque la anticoagulación reduce el riesgo de 
tromboembolismo en la FA, su empleo requiere fre-

cuentes controles, evitar interacciones medicamen-
tosas y alimentarias y está asociada a un riesgo 
no despreciable de complicaciones hemorrágicas. 
Por todo ello se han analizado varias alternativas, 
incluyendo la aspirina, warfarina a dosis bajas aso-
ciada a aspirina, clopidogrel más aspirina y anticoa-
gulantes orales inhibidores directos de la trombina 
como el ximelagatran. Sin embargo, la warfarina ha 
demostrado ser superior a cualquier otra terapia 
alternativa en pacientes con alto riesgo de ACVA, 
mientras que la aspirina es una opción razonable en 
pacientes de bajo riesgo. 

GUÍAS DE ACTUACIÓN TERAPÉUTICA

Recientemente se han publicado las guías para el 
manejo de la fi brilación auricular de la AHA/ACC/
ESC. En ellas, los factores de riesgo cardioembóli-
cos han sido divididos en tres categorías de riesgo 
(Tabla II), de forma que aquellos de mayor riesgo 
son: Historia previa de ictus, accidente isquémico 
transitorio o embolismo sistémico, Presencia de 
prótesis valvular metálica, Estenosis mitral reumá-
tica y Presencia de trombo intracardiaco objetivado 
por ecocardiograma transesofágico. Los factores 
de riesgo que otorgan un riesgo moderado son: 
Edad mayor o igual a 75 años, Hipertensión arterial, 
Diabetes mellitus Insufi ciencia cardiaca congestiva, 
Disfunción ventricular defi nida como FEVI ≤ 35% o 
Fracción de acortamiento ≤ 25%. Aquellos facto-
res de riesgo que se encuentran menos validados 
o que otorgan un riesgo más bajo son: Edad entre 
65-75 años, Sexo femenino, Cardiopatía isquémica 
e Hipertiroidismo. 

La presencia de cualquier factor de riesgo mayor 
o la presencia de dos factores de riesgo moderado 
indica que dicho paciente se benefi ciaría de la inicia-
ción de tratamiento anticoagulante. La presencia de 
un único factor de riesgo moderado deja a criterio 
del médico la iniciación de tratamiento anticoagu-
lante o de tratamiento antiagregante con aspirina. 
La ausencia de factores de riesgo implica que el 
paciente presenta bajo riesgo de tromboembolismo 
y por tanto puede ser tratados de forma segura con 
tratamiento antiagregante (Tabla II).

 RIESGO DE SANGRADO

Los principales factores de riesgo para la hemo-
rragia intracraneal son: edad avanzada, elevada 
presión arterial, sobredosifi cación del tratamiento 
anticoagulante y la presencia de isquemia cerebral 
previa. La combinación de terapia antiagregante con 
la terapia anticoagulante, así como la combinación 
de tratamiento con clopidogrel y aspirina aumenta 
el riesgo de hemorragia intracraneal. Se pone de 
manifi esto la controversia en aquellos pacientes con 
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FA en los que coexiste la presencia de enfermedad 
coronaria o enfermedad arterial periférica y en los 
que se prescriben tratamiento antiagregante y anti-
coagulante de forma simultánea.

La valoración del riesgo de sangrado debe ser 
máxima en los siguientes pacientes: Mayores de 
75 años, Tratamiento concomitante con antiinfl a-
matorios o antiagregantes plaquetarios, pacientes 
que reciben multitud de fármacos (polifarmacia), 
Hipertensión arterial de difícil control, Historia pre-
via de hemorragia (úlcera sangrante, hemorragia 
intracraneal, etc.). En ellos la decisión terapéutica 
de anticoagular ha de ser siempre individualizada, 
minimizando los riesgos de sangrado mediante una 
estrecha monitorización del nivel de anticoagulación 
alcanzado.

AUTO MONITORIZACIÓN DE TRATAMIENTO 
ANTICOAGULANTE

La automonitorización del tratamiento anticoagu-
lante por parte del propio paciente es más efectiva 
en términos de satisfacción que la monitorización 
habitual23, con frecuencia asociada a un mejor man-
tenimiento del INR en rango terapéutico y a una 
menor tasa de complicaciones. Los pacientes de-
ben ser entrenados previamente por un profesional 
competente de salud y mantenerse en contacto con 
él de forma periódica. 

Una vez alcanzado el rango terapéutico de forma 
estable, la monitorización deberá realizarse cada 4 
semanas. 

CONCLUSIONES

La anticoagulación oral es el tratamiento más 
efectivo para el manejo de pacientes con FA y riesgo 

de embolismo. Las aspirina, única alternativa dis-
ponible para el tratamiento antitrombótico preven-
tivo en la fi brilación auricular es claramente menos 
efectiva y por tanto, sólo esta indicada en el manejo 
de pacientes con bajo riesgo embólico o con con-
traindicaciones mayores para el uso de terapia anti-
coagulante. El uso de una u otra alternativa vendrá 
determinado por la adecuada valoración de riesgo 
embólico, aplicando los scores al uso, balanceada 
por una adecuada estimación del riesgo de sangra-
do en cada paciente.
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Ablación con catéter de la FA: técnicas y complicaciones

INTRODUCCIÓN

Durante los últimos años la ablación con catéter 
de la fi brilación auricular (FA) se ha ido consolidan-
do como opción terapéutica en el tratamiento de la 
FA y se ha ido incrementando el número de proce-
dimientos realizados en todo el mundo. En el año 
2006 la ablación de FA fue el cuarto sustrato más 
frecuentemente abordado en los laboratorios de 
nuestro país 1. 

INDICACIONES

Los objetivos generales que nos planteamos en 
el tratamiento de los pacientes con fi brilación auri-
cular son el control de los síntomas y la reducción 
de la morbimortalidad cardiovascular que conlleva, 
principalmente en relación con el desarrollo de in-
sufi ciencia cardiaca y accidentes cerebrovasculares 
de etiología embólica. Varios estudios prospectivos 
y randomizados han comparado la estrategia de 
control de ritmo con la de control de la frecuencia 
cardiaca en la consecución de estos objetivos. Si 
bien ninguna de las dos estrategias ha demostrado 
ser mejor que la otra en términos de supervivencia 
algunos datos derivados de estos estudios mues-
tran los benefi cios de mantener el ritmo sinusal. Así 
los ensayos PIAF y HOT CAFÉ mostraron una mejor 
capacidad de ejercicio en los pacientes asignados 
a control del ritmo2;3. En el estudio AFFIRM en los 
pacientes en los que se consiguió mantener el ritmo 
sinusal se observó una reducción de mortalidad del 
47% 4. Subanálisis de los estudios AFFIRM y RACE 
muestran una mejor capacidad funcional y calidad 
de vida cuando se consigue mantener el ritmo sin-
usal 5;6. Dado que el procedimiento de ablación es 
una técnica invasiva, que presenta un porcentaje de 
complicaciones mayores superior al de otros pro-
cedimientos de ablación (entorno al 6%), debemos 
realizar un adecuado balance entre los riesgos y los 
benefi cios del procedimiento para lograr una correc-
ta selección del paciente candidato a la ablación. 
Son los pacientes jóvenes sin cardiopatía, aquellos 
muy sintomáticos o con una importante cardiopatía 
estructural en los que la fi brilación auricular ocasio-
na un importante deterioro funcional, los que pue-
den obtener un mayor benefi cio de una estrategia 
de control del ritmo.

La ablación con radiofrecuencia ha demostrado 
ser más efectiva que el tratamiento farmacológico 
para conseguir el mantenimiento del ritmo sinusal  
tanto en pacientes con fi brilación auricular paroxís-
tica como en formas de larga duración. También 
se han obtenido también buenos resultados en el 
tratamiento de pacientes con fi brilación auricular e 
insufi ciencia cardiaca7.

El mayor grupo de datos de los que disponemos 
que avalan la ablación se refi eren al tratamiento 
de pacientes con FA paroxística. Ensayos clínicos 
randomizados han mostrado la superioridad de la 
ablación con catéter en pacientes con FA paroxísti-
ca refractaria a antiarrítmicos8;9 e incluso como pri-
mera línea de tratamiento10. Así las actuales guías 
de práctica clínica consideran como una alternativa 
razonable la ablación percutánea con catéter para 
prevenir recurrencias de FA paroxística en pacien-
tes sintomáticos con aurícula izquierda normal o le-
vemente dilatada (indicación IIa). En el esquema te-
rapéutico que proponen se recomienda la ablación 
tras el fallo del tratamiento con fármacos antiarrít-
micos. En la FA persistente se debe considerar la 
ablación para casos muy sintomáticos que recurren 
a pesar de al menos un fármaco antiarrítmico y tra-
tamiento frenador11. La única contraindicación ab-
soluta para la ablación es la presencia de un trombo 
auricular izquierdo12.

EVALUACIÓN PREVIA AL PROCEDIMIENTO. 
PREVENCIÓN DE EVENTOS EMBÓLICOS

Recientes documentos de consenso recogen 
que a los pacientes con fi brilación auricular persis-
tente que están en fi brilación auricular en el mo-
mento de la ablación deben estar correctamente 
anticoagulados (INR>2) durante al menos las tres 
semanas anteriores al procedimiento. También 
se recomienda el paso a enoxaparina subcutánea 
(0,5-1 mg/ kg/12h) dos días antes. Debe realizar-
se además un ecocardiograma transesofágico (ETE) 
lo más próximo posible a la realización del procedi-
miento. En pacientes con FA paroxística que están 
en ritmo sinusal en el momento de la ablación y 
presentan riesgo embólico bajo (CHADS=0) no son 
imprescindibles ni la anticoagulación previa ni  tam-
poco el ETE12;13.

Ablación con catéter de la fi brilación auricular: 
técnicas y complicaciones
R. Matía Francés, A. Hernández Madrid, E. González Ferrer, M. Castillo, I. Sánchez,  
C. Moro 
Unidad de Arritmias. Hospital Ramón y Cajal. Madrid
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TÉCNICAS DE ABLACIÓN 

Las venas pulmonares y la pared posterior de la 
aurícula izquierda desempeñan un papel fundamen-
tal en el inicio y mantenimiento de la fi brilación auri-
cular por lo que son el objetivo fundamental en los 
procedimientos de ablación. Comentaremos breve-
mente los detalles anatómicos de interés. 

CONSIDERACIONES ANATÓMICAS

1. Aurícula izquierda. Cateterismo transeptal

La aurícula izquierda ocupa una posición central 
en el tórax y es la cámara cardiaca más posterior. 
En los procedimientos de ablación es necesario rea-
lizar una o varias punciones transeptales a nivel de 
la fosa oval por lo que debemos conocer la anato-
mía radiológica de esta región. Figura 1.

2. Venas pulmonares

Las venas pulmonares son vasos sin válvulas que 
desembocan en la pared posterior de la aurícula 
izquierda. La región del antro de las venas pulmo-
nares y la pared posterior de la aurícula izquierda 
es bastante lisa. Lengüetas de músculo auricular 
se extienden hacia el interior de todas las venas 
pulmonares en una extensión variable (1-3 cm). Es-
tudios anatómicos y de imagen han mostrado que 
la clásica desembocadura de las venas pulmonares 
en cuatro orifi cios separados ocurre solamente en 
un 20-60% de los casos. La presencia de venas 
supranumerarias tiene una incidencia de entre el 
18 y el 29% 12. 

3. Esófago y pared posterior

La pared posterior de la aurícula izquierda es más 
fi na que la pared superior y está en estrecha re-
lación con el esófago, lo cual explica el riesgo de 
aparición de fístulas y daño del plexo vagal que se 
localizan en la pared anterior del esófago, con apa-
rición de espasmo pilórico y gastroparesia tras apli-
caciones de radiofrecuencia a este nivel. Figura 2. 
En el análisis autópsico de Sánchez-Quintana y cols 
la distancia entre el endocardio auricular izquierdo 
y el esófago era menor de 5 mm. en un 40% de 
los casos. En 6 casos el esófago se localizaba en 
relación con la porción media auricular, en 6 casos 
a nivel de la unión veno-atrial izquierda y  en 3 casos 
en relación con la unión veno-atrial derecha14. 

PROCEDIMIENTOS 

Se han descrito múltiples técnicas de ablación de 
fi brilación auricular. Sin embargo el objetivo funda-
mental de la mayoría de los procedimientos de abla-
ción ha de ser interferir con la capacidad de las 
venas pulmonares para iniciar y mantener la FA, 
y así queda recogido en recientes documentos de 
consenso 12;13. Hoy en día el ecocardiograma intra-
cavitario, el uso de sistemas de mapeo electroa-
natómico (CARTO®, NavX®) y su integración con 
las reconstrucciones anatómicas obtenidas median-
te escáner y resonancia magnética han facilitado 
la necesaria integración entre la anatomía y la in-
formación electrofi siológica para llevar a cabo los 
procedimientos de manera efi caz y segura. La ma-
yoría de los procedimientos se realizan actualmente 
con catéter irrigado (75% en nuestro medio) o de 
8 mm, que aumentan el grado de trasmuralidad de 

Figura 1. Vista del interior de la aurícula izquierda en un modelo de 
experimentación animal porcino. Se observa el orifi cio de punción 
transeptal así como su relación con las venas pulmonares y la válvula 
mitral. VPI: venaa pulmonar superior, VPI: vena pulmonar inferior.

Figura 2. Lesión en la pared esofágica tras aplicación de radiofre-
cuencia en la aurícula izquierda en un modelo de experimentación 
animal porcino.
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las lesiones, y se suele limitar la potencia a entre 
25-35 W. La ablación del istmo cavotricuspídeo se 
recomienda solamente en casos de historia de fl úter 
común o si se induce fl úter ístmico durante el proce-
dimiento 12. Cada procedimiento tiene sus propios 
objetivos electrofi siológicos: aislamiento eléctrico de 
las venas pulmonares, seno coronario o vena cava 
superior, creación de líneas de bloqueo completo bi-
direccional o disminución de voltaje dentro de las 
áreas de ablación circunferencial. La inducibilidad 
de FA es un predictor de recurrencia tras ablación 
circunferencial o desconexión de venas pulmonares 
tanto en pacientes con FA paroxística como cróni-
ca, sin embargo su bajo valor predictivo y la ausen-
cia de protocolos estandarizados hace que no sea 
considerada como un objetivo fi able en la mayoría 
de procedimientos de ablación 15.

1. Identifi cación de desencadenantes

Aunque en la actualidad la base de los procedi-
mientos de ablación es el abordaje empírico de las 
cuatro venas pulmonares debemos prestar atención 
a la identifi cación de desencadenantes en especial 
en pacientes con FA paroxística.

Con frecuencia se identifi can múltiples focos en 
el interior de las venas pulmonares en pacientes 
remitidos para ablación de FA. Figura 3. La identifi -
cación de estos focos requiere realizar maniobras 
de provocación para inducirlos de manera reprodu-
cible, siendo necesario, en la mayoría de los casos, 
varias aplicaciones de radiofrecuencia en el interior 
de las venas para suprimir la actividad ectópica. El 
porcentaje de éxito clínico con este procedimiento 
de ablación focal no supera el 60%. Por todo ello la 

ablación selectiva de focos de actividad ectópica en 
el interior de las venas pulmonares así como la des-
conexión eléctrica selectiva de las venas que pre-
sentan actividad ectópica ha sido abandonada en 
la mayoría de laboratorios en favor del aislamiento 
empírico de las cuatro venas pulmonares. Por otro 
lado hasta en un tercio de pacientes remitidos para 
ablación de FA paroxística se objetivan desencade-
nantes fuera de las venas pulmonares. Puede tra-
tarse de taquicardias intranodales o mediadas por 
vía accesoria por lo que es necesario, en especial 
en pacientes con FA paroxística, descartar estos 
sustratos durante el procedimiento. Pueden obser-
varse también focos de actividad ectópica auricular, 
situados en la pared posterior de la aurícula izquier-
da, la vena cava superior, la cresta terminal, la fosa 
oval, el seno coronario a lo largo del ligamento de 
Marshall, bajo la válvula de Eustaquio y en la región 
perimetral. 

2. Ablación segmentaria ostial

Esta técnica descrita por Haissaguerre y cols. 16 
persigue la desconexión eléctrica de las venas pul-
monares a través de la identifi cación y aplicación de 
radiofrecuencia en las áreas de conexión eléctrica 
entre las venas y la aurícula izquierda a nivel del os-
tium venoso. Tras el cateterismo transeptal en mu-
chos centros se realiza venografía para determinar 
el tamaño y localización de los ostia pulmonares. 
Para cartografi ar la unión veno-atrial se coloca un 
catéter circular multielectrodo (Lasso ®) situado en 
el ostium de las venas pulmonares y se localizan las 
zonas de actividad eléctrica venosa más precoz. Si 
el procedimiento se hace en ritmo sinusal es útil 
estimular desde otro catéter situado en el seno co-

Figura 3. Extrasístole auricular originado en la vena pulmonar superior derecha. Se aprecia inversión de la secuencia auriculograma-venograma 
que se observa en ritmo sinusal. A:auriculograma, P:venograma.
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ronario para separar los electrogramas auriculares 
de los venosos, más rápidos y discretos. Figuras 
4,5. Durante fi brilación auricular la desconexión se 
realiza en zonas del ostium en las que se registran 
electrogramas con múltiples componentes o com-
ponentes venosos precoces 17. Figura 6. La desco-
nexión se consigue tras aplicaciones en el 30-80% 
de la sección del ostium y tras ella en el registro 
del catéter Lasso no se observan electrogramas de 
vena o aparecen disociados de la actividad eléctrica 
auricular. Figura 7. En ritmo sinusal se puede esti-
mular desde el catéter Lasso para objetivar el blo-
queo de salida de la vena y desde el seno coronario 

para distinguir potenciales de campo lejano de los 
venogramas. Figura 8. Se ha publicado un alto por-
centaje de reconexión eléctrica a medio plazo (hasta 
de 80% en el cuarto mes) 18 que parece infl uir en la 
recurrencia tardía de FA.

3. Aislamiento circunferencial antral

La ablación segmentaria ostial conlleva un ries-
go de estenosis de las venas pulmonares de hasta 
un 19%-20%19. La técnica ha evolucionado hacia la 
aplicación de radiofrecuencia en áreas más proxi-
males. Con esta técnica se pretende también lograr 

Figura 4. Potenciales de aurícula (A) y vena pulmonar superior izquierda (P) registrado mediante un catéter Lasso situado en el ostium de 
la vena pulmonar. La estimulación desde el seno coronario permite separar los electrogramas. Los potenciales de vena más precoces parecen 
observarse en el registro de Lasso 5. Allí se dirigieron las aplicaciones de radiofrecuencia.

Figura 5. Tras las aplicaciones se observa prolongación del tiempo de conducción a la vena y bloqueo 2:1 de entrada con estimulación desde el 
seno coronario. A: auriculograma. P: venograma.
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el aislamiento eléctrico de las venas, objetivado a 
través del registro de uno (fi guras 9,10) o dos ca-
téteres Lasso situados en el ostium de las venas 
ipsilaterales (técnica de doble Lasso), efectuando 
líneas de ablación circulares alrededor de las venas 
pulmonares a una distancia de entre 0,5 y 1 cm 
del ostium. Es importante identifi car el ostium para 
evitar las aplicaciones en el interior de la vena. La 
realización de venografía, las técnicas de imagen 
(escáner, resonancia magnética y eco intracardia-
co) y los sistemas de mapeo electroanatómico ayu-
dan a la identifi cación del ostium y su relación con la 
localización de las aplicaciones de radiofrecuencia. 
El ostium de las venas pulmonares puede ser tam-

bién identifi cado por un aumento en la impedancia 
respecto a la aurícula izquierda o por la aparición 
de electrogramas bipolares fraccionados en reti-
rada desde el interior de la vena. Algunos autores 
incluyen el aislamiento de toda la pared posterior 
entre las venas como objetivo del procedimiento. La 
creación de líneas en el techo y en el istmo mitral 
parece incrementar la efi cacia, sobre todo en los 
casos de FA persistente 20;21. 

Los procedimientos de desconexión eléctrica su-
pusieron un 45% de los realizados para ablación de 
FA en 2006 en nuestro país 1.

Figura 6. Desaparición de la actividad eléctrica de la vena pulmonar inferior izquierda registrada en el Lasso 1 y del 8 al 10 durante fi brilación 
auricular tras ablación de una de las conexiones veno-atriales.

Figura 7. Desconexión eléctrica de la vena pulmonar superior derecha. Se observa actividad eléctrica de la vena disociada de la actividad auri-
cular. A: auriculograma. P: venograma.
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La recurrencia tardía de FA, fuera de los 2-3 pri-
meros meses postablación, se ha relacionado con la 
reconexión eléctrica de las venas previamente aisla-
das 22;23. Conocemos sin embargo que la reconexión 
de las venas pulmonares es mucho más frecuente 
que la recurrencia clínica de FA. Las taquicardias 
auriculares regulares de nueva aparición parecen 
deberse también en su mayoría a este mecanismo, 
habiéndose identifi cado circuitos de microrentrada 
que involucran en parte al ostium de una vena pul-
monar, en especial el aspecto septal de las venas 
derechas, así como taquicardias focales del interior 
de la vena. Estos pacientes pueden benefi ciarse por 

tanto de un nuevo procedimiento de desconexión 
eléctrica.

4. Ablación circunferencial

Esta técnica descrita por Pappone y cols.24;25 con-
siste en realizar con guía de un sistema de mapeo 
electroanatómico líneas de ablación circulares alre-
dedor de las venas a una distancia de los ostium 
venosos que inicialmente fue de unos 0,5 cm pero 
que actualmente es de entre 1-2 cm. Figura 11. 
También se han realizado líneas horizontales que 
separan los orifi cios de las venas ipsilaterales. El 
objetivo del procedimiento es conseguir dentro del 

Figura 8. Desconexión eléctrica de la vena pulmonar superior izquierda durante estimulación desde el seno coronario. Han dejado de regis-
trarse potenciales de vena pulmonar con el catéter Lasso situado en el interior de la vena. Se observan solamente auriculogramas de campo 
lejano. A: auriculograma.

Figura 9. Desconexión eléctrica de la vena pulmonar superior izquierda durante fi brilación auricular. Se observa actividad eléctrica de la vena 
en el catéter Lasso que desaparece tras la desconexión.
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área de ablación una reducción en la amplitud de los 
electrogramas bipolares de un 90% o una amplitud 
< 0,05 mV. Persigue la modifi cación del sustrato 
de mantenimiento de la FA consiguiéndose el aisla-
miento eléctrico en un porcentaje reducido de ca-
sos (55% de la venas), sin que ello parezca afectar 
al éxito clínico 26;27. Conseguir el aislamiento eléctri-
co sin embargo, sí podría disminuir la incidencia de 
taquicardias auriculares que involucren en su meca-
nismo a las venas 28.

Las taquicardias auriculares macroreentrantes de 
nueva aparición son más frecuentes con este pro-
cedimiento que con los de desconexión eléctrica, 
habiéndose comunicado una incidencia de entre un 
10-24% 26;29;30. Se han añadido líneas de ablación, 
entre la vena pulmonar inferior izquierda y el anillo 
mitral (istmo mitral), en el techo y en la pared poste-
rior de la aurícula izquierda, que parecen incremen-
tar el éxito de la técnica y disminuir la incidencia de 
taquicardias auriculares macroreentrantes. Estas 
taquicardias parecen como media a los dos meses 
de la ablación, siendo muchas de ellas incesantes y 
dependientes de la conducción a través de líneas de 
ablación incompleta en el istmo mitral (en ocasiones 
con participación del seno coronario), el techo y la 
pared posterior o en las líneas de ablación circun-
ferencial de las venas; por lo tanto cuando se rea-
lizan líneas se debe comprobar que son completas 
mediante técnicas de mapeo y estimulación. Puede 
ser útil la realización de un nuevo mapa de voltaje 
tras la ablación para identifi car áreas de conducción 
entre las lesiones. Los procedimientos que implican 
ablación circunferencial de las venas pulmonares 
supusieron el 55 % de los realizados en España en 
2006 1.

5. Ablación lineal. 

Se han descrito también técnicas de ablación lineal 
en las que no se abordan las venas pulmonares. 
Recientemente un estudio basado en la creación 
de líneas de ablación con apoyo de un sistema de 
mapeo electroanatómico multielectrodo ha obtenido 
tasa de conversión a ritmo sinusal del 81% (90% 
en FA paroxística y del 51% en FA persistente) con 
ausencia posterior de inducibilidad de FA mediante 
estimulación desde  el seno coronario. La estrate-

Figura 10. Desconexión eléctrica de la vena pulmonar inferior izquierda. Se observa desaparición completa de los electrogramas venosos.

Figura 11. Reconstrucción anatómica de la aurícula izquierda y venas 
pulmonares mediante sistema de mapeo electroanatómico Carto ®. 
Los puntos rojos representan las áreas de aplicación de radiofrecuen-
cia alrededor de las venas pulmonares y en el techo de la aurícula 
izquierda.
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gia de ablación básica consistía en realizar una fi gu-
ra en 7 mediante una línea de ablación en el techo 
entre las venas pulmonares superiores y otra línea 
que uniera esta con el istmo mitral pasando por el 
reborde entre el ápex y la vena pulmonar superior 
izquierda. Si no se conseguía el paso a ritmo sinusal 
se realizaba una línea entre el lado derecho del te-
cho y el anillo mitral derecho y si no tenían éxito se 
ablacionaban áreas con actividad de alta frecuencia. 
Un 16% pasaron a fl úter que no pudo ser termina-
do con ablación 31.

6. Ablación de CFAEs

Nademanee y cols. en una serie de 121 pacientes 
(47% con FA paroxística y 63% con FA persistente) 
consiguen la terminación de la FA en el 95% de 
los casos mediante la aplicación de radiofrecuencia 
en áreas que presentan electrogramas complejos 
fraccionados (CFAEs) estables, que se hipotetiza re-
presentan zonas de anclaje de rotores necesarios 
para el mantenimiento de la FA 32. Estas áreas se 
encontraron en el septo interauricular, las venas pul-
monares, techo de la aurícula izquierda, anillo mitral 
posteroseptal y ostium del seno coronario. 

7. Ablación de plexos parasimpáticos

La abolición de los refl ejos vagales que se producen 
durante los procedimientos de ablación circunferen-
cial de FA paroxística parecen incrementar el éxito 
clínico 33. Estas áreas de inervación parasimpática 
pueden localizarse por la aparición de refl ejos vaga-
les durante la estimulación a alta frecuencia con el 
catéter de ablación y habitualmente se encuentran 
en áreas con CFAEs durante FA. 

8. Ablación áreas de frecuencia dominante 

Con el análisis del espectro de frecuencias me-
diante la trasformada de Fourier se pretenden iden-
tifi car las áreas de frecuencias más rápidas donde 
se localizan los vértices de los rotores que mantie-
nen la FA 34. La ablación de estas áreas está siendo 
objeto de investigación en la actualidad.

9.Combinación de técnicas. 

Una técnica comúnmente utilizada consiste en 
realizar una amplia línea de ablación cirunferencial 
alrededor de las venas con o sin líneas de ablación 
adicionales, con apoyo de un sistema de mapeo 
electroanatómico, combinada con la aplicación de 
radiofrecuencia en el antro venoso guiada por la 
actividad eléctrica registrada por un catéter Lasso 
par conseguir el aislamiento eléctrico 35. También 
se han realizado el aislamiento del seno coronario, 
la vena cava superior y la ablación lineal del área 

endocárdica en relación con el trayecto de la vena 
de Marshall. En pacientes con FA paroxística la abla-
ción de CFAEs tras un procedimiento de aislamien-
to o ablación circunferencial de venas pulmonares 
resultó en ausencia de recurrencia de FA sin ne-
cesidad de fármacos antiarrítmicos en un 77% de 
casos 36. En pacientes con FA de larga duración 
un protocolo escalonado que combinó el aislamiento 
de las venas pulmonares, la cava superior, el seno 
coronario, la ablación de potenciales fraccionados, 
línea en el techo de la aurícula izquierda y el istmo 
mitral y cavotricuspídeo se consiguió la terminación 
del la FA en un 87% con ritmo sinusal a 11 meses 
de seguimiento en un 97% de los casos (88% sin 
fármacos antiarrítmicos)  37. 

EFICACIA DE LOS PROCEDIMIENTOS DE 
ABLACIÓN

Actualmente la heterogeneidad de los estudios en 
cuanto a la técnica de ablación, selección de pacien-
tes y defi nición de éxito clínico difi cultan el análisis y 
la comparación de la efi cacia de los distintos proce-
dimientos. De acuerdo con los documentos de con-
senso el objetivo principal de la ablación de fi brilación 
auricular debe ser la ausencia de recurrencias de fi -
brilación auricular o aparición de taquicardia auricu-
lar sin necesidad de fármacos antiarrítmicos 12. En 
ocasiones tras la ablación se puede conseguir, con 
fármacos que previamente se han mostrado inefi ca-
ces, un adecuado control del ritmo y los síntomas 
del paciente por lo que puede considerarse también 
un buen resultado del procedimiento. Hablaremos 
sólo de FA paroxística o persistente ya que la FA 
permanente es aquella en la que se ha decidido no 
realizar intentos de recuperación del ritmo sinusal.

Aproximadamente un 45% de pacientes presen-
tan recurrencia precoz de FA (2-3 primeros meses) 
tras los procedimientos de desconexión eléctrica o 
ablación circunferencial, por lo que es práctica co-
mún emplear un tratamiento antiarrítmico al menos 
durante los 3 meses que siguen al procedimiento 
12;13. Hasta un 60% de los pacientes que presentan 
recurrencia precoz de FA estarán libres de arrit-
mias en el seguimiento sin necesidad de nuevos pro-
cedimientos 12. Se ha comunicado también hasta un 
tercio de taquicardias auriculares macroreentran-
tes que aparecieron tras ablación circunferencial 
que no precisaron reablación 29. Por ello la recu-
rrencia de fi brilación auricular o la aparición de ta-
quicardia auricular en los primeros meses no debe 
considerarse fracaso terapéutico, recomendándose 
diferir los procedimientos de reablación al menos 
tres meses 12. 

Haciendo una valoración conjunta de la gran can-
tidad de datos publicados se puede extraer una efi -
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cacia clínica con las diferentes técnicas y tras varios 
procedimientos de entre 70-80% en pacientes con 
fi brilación auricular paroxística y de alrededor del 
50% en pacientes con fi brilación auricular persis-
tente. El porcentaje global de éxito con los diferen-
tes procedimientos disponibles en un registro mul-
ticéntrico ha sido del 76% (52% en ausencia de 
tratamiento antiarrítmico y 24% con fármacos) 38. 
Entre un 20-40% de pacientes precisan reablación 
para obtener estos resultados 12. 

En los pacientes con FA paroxística se han ob-
tenido buenos resultados únicamente con los pro-
cedimientos de desconexión eléctrica de las venas 
pulmonares (60-85% en ausencia de tratamiento 
antiarrítmico 39 y hasta de un 90% si se consigue 
de forma persistente la abolición de focos pulmo-
nares40). La identifi cación de un foco de origen de 
fi brilación auricular paroxística, la edad joven (<65 
años) y la ausencia de hipertensión y dilatación auri-
cular pueden identifi car pacientes que se benefi cien 
de un proceso de ablación limitado a la desconexión 
eléctrica de las venas pulmonares 12. Una mayor 
duración de la fi brilación auricular, la mayor edad y 
la presencia de dilatación y cicatrices en la aurícula 
izquierda empeoran los resultados y actualmente en 
estos pacientes se tienden a realizar procedimien-
tos más extensos que pretenden la modifi cación del 
sustrato de mantenimiento de la FA como la abla-
ción circunferencial, la creación de líneas y la abla-
ción de CFAEs. 

COMPLICACIONES

El índice de complicaciones de los procedimientos 
de ablación de FA es superior al de otros procedi-
mientos de ablación. Un registro multicéntrico inter-
nacional de ablación de FA muestra una incidencia 
de complicaciones mayores de un 6%. Se comuni-
caron 4 muertes de entre un total de 8754 pacien-
tes (0.05%, 2 por embolismo cerebral masivo, uno 
por perforación cardiaca y otro de causa descono-
cida) 38. Se han descrito también lesiones del nervio 
laríngeo recurrente, bronquiales, el aparato valvular 
mitral y trombosis aguda de la arteria circunfl eja 
por aplicaciones de radiofrecuencia dentro del seno 
coronario. 

Taponamiento cardiaco

Su incidencia es de un 2-3% y puede estar en rela-
ción con una perforación cardiaca durante la punción 
transeptal o deberse al efecto de las aplicaciones de 
radiofrecuencia favorecido por el intenso tratamien-
to anticoagulante que recibe el paciente durante el 
procedimiento. Puede presentarse de forma aguda 
o diferida y su diagnóstico es fundamentalmente clí-
nico y ecocardiográfi co. Las medidas iniciales son la 

neutralización de la anticoagulación mediante admi-
nistración de protamina, la infusión de líquido intra-
venoso y la pericardiocentesis. Si con estas medi-
das no se consigue la estabilización hemodinámica 
del paciente es necesaria la intervención quirúrgica 
por lo que la ablación de FA se debe realizar sólo en 
hospitales que dispongan de cirugía cardiaca. 

Accidentes embólicos

Se ha comunicado una incidencia de entre 0-7%. 
Habitualmente ocurren en las primeras 24  horas 
y se han relacionado con la formación de trombos 
en las vainas o en la punta del catéter de ablación 
o el desprendimiento mediante la manipulación de 
catéteres de trombos ya existentes en la aurícula 
izquierda. También pueden ocurrir embolias aéreas 
desde la vaina del transeptal o el sistema de irri-
gación del catéter. Para prevenir los eventos trom-
boembólicos se deben administrar tras la punción 
transeptal 100 UI/Kg de heparina sódica intrave-
nosa seguidas de perfusión a 10 UI/kg/h hasta 
conseguir un ACT de entre 300-350 12. La perfu-
sión de suero heparinizado a alto fl ujo (180 ml/h) 
por la vaina del transeptal puede evitar la formación 
de trombos y su desprendimiento por los cambios 
de catéter a su través. Después del procedimien-
to se recomienda reiniciar la anticoagulación en 
4-6 horas con heparina sódica o heparinas de bajo 
peso y mantener la anticoagulación oral al menos 2 
meses. Posteriormente no se recomienda suspen-
der la anticoagulación en pacientes con un índice 
CHADS2  ≥ 212. Tabla I.

Fístula atrio-esofágica

 Esta infrecuente complicación (incidencia estima-
da del 0,25%12) conlleva una mortalidad muy eleva-
da. La presentación clínica consiste en la aparición 
a las 2-4 semanas del procedimiento de fi ebre, es-
calofríos, disfagia y eventos isquémicos cerebrales 
recurrentes, pudiendo sobrevenir el shock séptico 

Tabla I

Sistema de estratifi cación de riesgo embólico 
CHADS

 2
. Los pacientes con puntuación ≥2 se 

consideran de alto riesgo y se recomienda tratarles 
con anticoagulantes.

Factores de Riego Puntos

C Insuficiencia cardiaca reciente. 1
H Hipertensión arterial 1
A Edad ≥ 75 años 1
D Diabetes Mellitus. 1
S2 Antecedente de ACVA o AIT 2
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y la muerte. El diagnóstico se realiza con CT o re-
sonancia magnética, debiendo evitarse la esofagos-
copia que ocasionaría una embolia aérea cerebral. 
El tratamiento consiste en la reparación quirúrgica 
urgente. La limitación de la potencia a 25-35 W en 
las aplicaciones en la pared posterior, la localización 
del trayecto esofágico durante el procedimiento me-
diante la ingesta de contraste baritado, la utilización 
de un catéter intraesofágico localizado mediante un 
sistema de mapeo electroanatómico y la utilización 
de sondas para la monitorización de la temperatura 
esofágica han sido propuestas para prevenir esta 
grave complicación. 

Estenosis de venas pulmonares

La incidencia de estenosis pulmonar publicada 
en las diferentes series es <10%. La incidencia de 
estenosis severa ha disminuido al 1-1,4% con las 
técnicas actuales en las que se trata de evitar la 
aplicación de radiofrecuencia en el interior de la ve-
nas. En una serie de 95 casos la aparición de sín-
tomas se relacionó con la estenosis severa de más 
de una vena pulmonar. El 80% de las estenosis se-
veras fueron de las venas izquierdas. Ninguno de los 
pacientes con estenosis leves o moderadas desa-
rrolló síntomas 19. La clínica consiste en la aparición 
entre los 2 y 5 meses posteriores al procedimiento 
de dolor torácico, disnea, tos, hemoptisis, infeccio-
nes pulmonares recurrentes y aquellos debidos a 
hipertensión pulmonar. El escáner y la resonancia 
magnética realizadas varios meses tras la ablación 
son las técnicas diagnósticas más precisas. El tra-
tamiento de los caso con síntomas importantes es 
la angioplastia, con o sin implante de stent.

Lesión del nervio frénico

Es debida a la lesión del nervio frénico derecho 
por aplicaciones de radiofrecuencia en la proximi-
dad de la vena pulmonar superior derecha. Antes 
de aplicar en esa zona debemos comprobar con es-
timulación a máxima salida que no capturamos el 
nervio frénico. La incidencia es de entre 0-0,48% 
y suele ser transitoria 12. La parálisis diafragmática 
que ocasiona puede cursar con disnea, hipo, ate-
lectasia  y derrame pleural. No se conoce ningún 
tratamiento efectivo.

Complicaciones vasculares

La incidencia publicada de complicaciones vascu-
lares es variable (0-13%) 12. Su incidencia es mayor 
que en otros procedimientos debido al número y 
tamaño de los catéteres venosos, la intensa anti-
coagulación y el uso de línea arterial femoral para 
monitorización continua de la presión arterial. El 
tratamiento, cuando es necesario, consiste en la 

compresión manual guiada por eco-Doppler, siendo 
en ocasiones necesaria la reparación quirúrgica. 

CONCLUSIÓN

La ablación de fi brilación auricular constituye hoy 
en día un tratamiento efi caz en muchos pacientes. 
Aunque hemos ganado en experiencia en el trata-
miento intervencionista de esta compleja arritmia 
varios aspectos permanecen controvertidos y son 
objeto de intensa investigación en la actualidad. 
Determinar que pacientes se pueden benefi ciar del 
procedimiento, cuál de las múltiples técnicas pro-
puestas o combinación de ellas es la más adecuada 
en cada caso y establecer qué objetivos electrofi sio-
lógicos se relacionan mejor con los objetivos clínicos 
que pretendemos obtener son algunos de los retos 
para el futuro. 
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Ablación con catéter de la FA. Utilidad sistemas de mapeo

INTRODUCCIÓN

Los primeros intentos de tratar la fi brilación au-
ricular (FA) con catéter se basaron en la ablación 
lineal de ciertas partes de las aurículas, derecha, 
izquierda o ambas según cada técnica, en un inten-
to de remedar y simplifi car la técnica de ablación 
quirúrgica de Cox (“maze”).1,2,3 La fi losofía de estas 
técnicas era reducir la masa auricular en contacto 
eléctrico para reducir la posibilidad de autoperpe-
tuación de la arritmia según el modelo de “múltiples 
ondas de reentrada simultáneas” de Moe. Aunque 
los estudios iniciales de la ablación lineal con catéter 
comunicaron unos resultados esperanzadores, las 
tasas de éxito a largo plazo y la reproducibilidad de 
los resultados no fue buena y estas técnicas queda-
ron relegadas a un segundo plano.

En 1997 Jais et al presentaron una serie de 9 
pacientes con FA paroxística provocada por la des-
carga rápida de un foco ectópico, tratados de forma 
efectiva mediante la ablación puntual de dicho foco.4 
Al año siguiente, en una nueva comunicación del 
mismo grupo, Haissaguerre et al señalan que en 
la mayoría de los casos, los focos ectópicos que 
desencadenan FA se sitúan en la desembocadura 
de las venas pulmonares.5 Desde ese momento la 
ablación de FA es objeto de un desarrollo explosivo 
y se convierte en el principal centro de interés de la 
investigación en el campo de la electrofi siología.

INDICACIONES DE ABLACIÓN DE FA

La ablación de FA se reservaba inicialmente para 
pacientes jóvenes con FA paroxística idiopática muy 
recurrente y sintomática, refractaria a tratamiento 
farmacológico, y con carga ectópica abundante en 
la monitorización eléctrica continua o estudios de 
Holter. Hoy en día, las indicaciones de ablación de 
FA se han expandido considerablemente.

Actualmente, el principal factor a considerar en la 
indicación de una ablación de FA es probablemente 
la sintomatología que producen las recurrencias de 
FA y la repercusión de las arritmias en la calidad de 
vida del paciente. En nuestra experiencia, el benefi -
cio clínico de la ablación varía de forma directamen-
te proporcional con la repercusión clínica de la FA, 

apreciándose el máximo benefi cio en pacientes que 
basalmente se encuentran con muchas recurren-
cias y muy sintomáticas. Por el contrario, queda por 
demostrar el benefi cio de la ablación en pacientes 
asintomáticos. Aunque algunos pacientes aparente-
mente “asintomáticos” mejoran clínicamente tras la 
ablación, otros refi eren estar exactamente igual que 
antes del procedimiento, a pesar de haber logrado 
una eliminación completa de la arritmia.

Cuanta más ectopia (extrasístoles auriculares, ta-
quicardias auriculares) tenga el paciente, más peso 
tendrá el componente “focal” en el mecanismo de la 
FA. Otro dato que apoya lo mismo es la presencia de 
múltiples episodios de FA autolimitada. El hecho de 
que la FA se autolimite a pesar de existir una carga 
ectópica abundante que origina numerosos episo-
dios de FA suele indicar que la aurícula se encuentra 
relativamente bien preservada y poco remodelada, 
con lo que es previsible que la abolición de los fo-
cos ectópicos tenga una alta probabilidad de curar 
al paciente. Sin embargo, la ablación de FA puede 
tener también buenos resultados en la FA persisten-
te, e incluso en casos refractarios a cardioversión 
eléctrica.6 La presentación persistente de la FA es 
multifactorial y no siempre indica la existencia de un 
remodelado auricular irreversible. Muchos casos en 
los que la FA es persistente o refractaria a cardiover-
sión pueden ser favorecidos por descargas frecuen-
tes, repetitivas o incesantes de focos ectópicos.7

Con respecto al requerimiento de refractariedad al 
tratamiento farmacológico, la literatura apoya que, 
en centros con experiencia, la ablación de FA puede 
ser la primera opción terapéutica en pacientes con 
recurrencias de FA frecuentes y sintomáticas.8

TÉCNICAS DE ABLACIÓN DE FA

Ablación directa del foco ectópico
Fue la primera técnica de ablación de FA, tal como 

la describieron Haissaguerre et al. Consiste en loca-
lizar y ablacionar los focos ectópicos que producen 
extrasístoles o taquicardias auriculares e inician los 
episodios de FA. La eliminación de estos focos ectópi-
cos, en ocasiones con una sola aplicación de radiofre-
cuencia, puede curar a estos pacientes (Figura 1). 

Ablación con catéter en la fi brilación auricular.
Utilidad de los sistemas de mapeo 
electromagnéticos y la estereotaxia
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Sin embargo la ablación directa de los focos ec-
tópicos tiene muchas limitaciones. Una de ellas es 
que frecuentemente los pacientes no tienen ectopia 
signifi cativa en el momento de la ablación. Otras li-
mitaciones de la ablación directa de focos ectópicos 

son la existencia de múltiples focos en algunos pa-
cientes, el desarrollo de FA sostenida, que difi culta 
la cartografía y la valoración de la respuesta a las 
aplicaciones de radiofrecuencia, y la posibilidad de 
inducir estenosis de las venas pulmonares al aplicar 
radiofrecuencia dentro de ellas (Figura 2).9

Aislamiento eléctrico de las venas 
pulmonares

La mayoría de los focos ectópicos que inician y/o 
mantienen la FA se localizan en evaginaciones o len-
güetas de miocardio auricular que penetran en la 
parte proximal de las venas pulmonares y vena cava 
superior.10 Estas evaginaciones miocárdicas apa-
recen en más del 90% de las venas pulmonares, 
tanto en pacientes con FA, como en sujetos norma-
les y en otras especies animales. La posibilidad de 
desarrollar estenosis de venas pulmonares tras la 
ablación directa de los focos ectópicos hizo cambiar 
la estrategia de ablación hacia el aislamiento eléctri-
co de los mismos, en lugar de su destrucción, me-

Figura 1. Localización de un foco ectópico situado en la vena pul-
monar superior izquierda en una paciente de 43 años con recurren-
cias diarias de FA paroxística, refractaria al tratamiento farmacoló-
gico. Panel superior: Mapa de activación de los latidos ectópicos 
iniciadores de FA en el sistema CARTO®. Panel medio: Registros 
obtenidos durante ritmo sinusal y durante un latido ectópico inicia-
dor de FA. El catéter de ablación (ABL) se encuentra en el segmento 
proximal de la vena pulmonar superior izquierda, y el resto de caté-
teres tal como se muestra en la imagen angiográfi ca. En los registros 
del catéter de ablación (ABL) se puede observar una secuencia de 
activación aurícula (a) – potencial de vena pulmonar (p), e inversión 
de esta secuencia, potencial de vena pulmonar (p’) – aurícula (a’), du-
rante el latido ectópico. El potencial de vena pulmonar (p’) durante el 
latido ectópico tenía una precocidad de 70 ms en con respecto al co-
mienzo de la onda P, y un electrograma unipolar (ABLu) con morfo-
logía QS. Se decidió aplicar radiofrecuencia en este punto, limitando 
la potencia a 25 vatios y la temperatura a 55ºC. Panel inferior: Al 
comenzar la aplicación se observó actividad auricular ectópica rápida 
y mantenida que desapareció tras 20 segundos de aplicación, que-
dando posteriormente en ritmo sinusal sin ningún extrasístole auri-
cular ni rachas de taquicardia ni fi brilación auricular. Se mantuvo la 
aplicación durante 120 segundos. La paciente quedó curada y en uno 
de los cuestionarios de síntomas que empleamos habitualmente para 
valorar el resultado de la ablación nos escribió: “…hacerme la ablación 
fue  una de las mejores decisiones que he tomado en mi vida.” 

Figura 2. Reconstrucción de aurícula izquierda y venas pulmonares 
de una resonancia magnética cardiaca realizada 3 meses después de 
un procedimiento de desconexión eléctrica de las 4 venas pulmona-
res. Se aprecia una estenosis focal ostial de la vena pulmonar inferior 
izquierda (fl echa) y una estenosis ligera de la vena pulmonar superior 
izquierda. Arriba: Proyección posteroanterior con ligera angulación 
derecha. Abajo: Proyección superior.
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diante la desconexión ostial de las lengüetas miocár-
dicas de las venas pulmonares donde se asientan 
del resto de miocardio auricular. Inicialmente, esta 
técnica recibió el nombre de “aislamiento segmen-
tario de venas pulmonares”, pero con la experiencia 
se observó que en la mayoría de los casos las len-
güetas sólo son segmentarias en el interior de las 
venas, necesitando en la mayor parte de los casos 
una ablación circunferencial si se quiere realizar la 
desconexión a nivel ostial.

El aislamiento eléctrico ostial de las venas pulmo-
nares ha demostrado ser una técnica más segura 
y efi caz que la ablación directa de los focos ectópi-
cos.11 La principal limitación de esta técnica es su 
complejidad, no sólo a la hora de hacer la ablación, 
sino también para evaluar su resultado, requiriendo 
una larga curva de aprendizaje.12 La consecución 
de un aislamiento eléctrico bidireccional requiere la 
realización de una serie consecutiva de aplicaciones 
contiguas que produzcan una lesión circular trans-
mural alrededor del ostium de cada vena pulmonar. 
La gran variabilidad anatómica de las venas pulmo-
nares, en número, posición y orientación, el acce-
so limitado a ciertas zonas de la aurícula izquierda 
como la zona de la vena pulmonar inferior derecha, 
y la poca estabilidad que caracteriza otras regiones 
anatómicas, como la carina existente entre la vena 
pulmonar superior izquierda y la orejuela izquierda, 
y en el borde inferior de la vena pulmonar inferior 
izquierda, complican aún más el aislamiento de las 
venas pulmonares (Figura 3).13

La evaluación del resultado electrofi siológico de la 
ablación también es compleja. Normalmente se con-
sidera completo el aislamiento cuando desaparecen 
los potenciales de vena pulmonar durante ritmo si-
nusal (bloqueo de entrada). Sin embargo, dentro de 
las venas pulmonares se registran no sólo potencia-
les de vena pulmonar, sino también potenciales de 
aurícula izquierda, de orejuela izquierda en el caso 

de la vena pulmonar superior izquierda, potencia-
les de aurícula derecha y/o de vena cava superior 
en el caso de la vena pulmonar superior derecha 
y potenciales ventriculares. Todo esto puede dar 
lugar a electrogramas con múltiples componentes 
de difícil interpretación, algunos de ellos fusionados, 
requiriendo en ocasiones técnicas de estimulación 
para desenmascararlos. Sobra decir que si no se 
utiliza un catéter específi co de venas pulmonares, 
la valoración del bloqueo de venas pulmonares tiene 
muchas limitaciones (Figura 4).

Hay datos que apoyan la importancia de lograr 
un bloqueo mantenido de la conducción venoatrial 
para el éxito de la ablación. La tasa de recurrencia 
de conducción venoatrial en pacientes sometidos a 
un nuevo procedimiento de ablación por inefi cacia 
del primero se sitúa en torno al 80%.14 Por el con-
trario, la reevaluación de la conducción venoatrial 
tras una ablación efectiva de FA en 7 voluntarios 
demostró bloqueo de todas las venas pulmonares 
ablacionadas.15 A pesar de conseguir el aislamien-
to de las venas pulmonares, las recurrencias de la 

Figura 3. Detalle de la anatomía endocavitaria de la aurícula iz-
quierda, obtenida mediante importación de una resonancia mag-
nética cardiaca digitalizada en el sistema CARTO® XP (CARTO 
MERGE®), en la región correspondiente a la unión de la VPSI con 
la orejuela izquierda. AI, aurícula izquierda; VPII, vena pulmonar 
inferior izquierda; VPSI, vena pulmonar superior izquierda.

Figura 4. Demostración de bloqueo bidireccional de una vena pul-
monar superior izquierda tras ablación. Arriba: Demostración de 
bloqueo de salida durante estimulación desde la VPSI. Nótese la 
captura local de potenciales de VPSI tras los artefactos de estimu-
lación. Abajo: Demostración de bloqueo de entrada durante esti-
mulación auricular. Nótese que la VPSI presenta despolarizaciones 
automáticas. VPSI, vena pulmonar superior izquierda. Figura tomada 
de la referencia 16.
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conducción venoatrial son frecuentes, pudiendo ser 
responsables de recurrencias de FA e incluso fl utter 
auricular (Figura 5).16 Junto a la difi cultad técnica 
para lograr el aislamiento de las venas pulmonares, 
la necesidad de limitar la potencia cerca de las ve-
nas pulmonares para evitar el desarrollo de esteno-
sis probablemente también facilite las recurrencias 
de la conducción venoatrial. Se ha empleado la eco-
cardiografía intracardiaca para titular la potencia 
empleada en el aislamiento de venas pulmonares, 
con opiniones dispares.17 Asimismo también se ha 
propuesto el uso de catéteres irrigados, en lugar de 
los catéteres convencionales de 4 mm, habiéndose 
demostrado que reducen el tiempo necesario para 
aislar las venas pulmonares y mejoran el resultado 
clínico de la ablación.18

Ablación anatómica de aurícula izquierda

En sus orígenes no fue más que una ablación 
anatómica del ostium de las venas pulmonares, sin 

control directo de los potenciales de vena pulmonar 
y del estado de la conducción venoatrial tras la abla-
ción. Por ello recibió originalmente el nombre de 
“aislamiento anatómico circunferencial de las venas 
pulmonares”. Posteriormente las lesiones de radio-
frecuencia se han ido separando de las venas pul-
monares a una distancia de 5-10 mm del ostium, 
y se ha incorporado la realización de líneas en el 
techo o en la pared posterior de la aurícula izquier-
da, y entre la vena pulmonar inferior izquierda y el 
anillo mitral, zona conocida como istmo mitral (Figu-
ra 6).19,20 La realización de estas líneas se basa en 
el control de posición espacial que brindan los siste-
mas de navegación como el CARTO®, sin requerir 
bloqueo de la conducción a su través. 

Sólo se han identifi cado 2 predictores de éxito de 
esta técnica: la superfi cie auricular ablacionada y 
la existencia de cambios en la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca sugerentes de denervación auto-
nómica.21,22 Dada la necesidad de destruir una gran 

Figura 5. Flutter auricular atípico tras ablación de fi brilación auricular. A: Paciente 1. Electrocardiograma tomado tras la infusión de 6 mg 
de adenosina, cartografía de activación con sistema CARTO® y electrogramas intracavitarios. En el mapa de activación, en proyección AP 
con ligera angulación craneal, se observan 2 líneas de bloqueo alrededor de la vena pulmonar superior izquierda marcadas con puntos rosados, 
separadas por 2 gaps, a través de los cuales se produce una onda reentrante simple, identifi cada con cartografía de encarrilamiento, que rodea 
la línea anterior de bloqueo. Una única aplicación en el punto marcado con un asterisco interrumpió la taquicardia. A la derecha se pueden 
observar los trazados intracavitarios que muestran encarrilamiento oculto y un óptimo ciclo de retorno durante estimulación desde el punto 
de ablación. B, Paciente 2. Electrocardiograma, cartografía de activación con sistema CARTO® y electrogramas intracavitarios. En el mapa 
de activación (proyección posterolateral derecha) se observa una reentrada en fi gura de 8 alrededor de zonas de bloqueo local de la conducción 
auricular creadas por aplicaciones previas de radiofrecuencia alrededor de la vena pulmonar inferior derecha. La ablación en el punto marcado 
con un asterisco interrumpió la taquicardia. A la derecha se pueden observar los trazados intracavitarios que muestran encarrilamiento oculto 
y un óptimo ciclo de retorno durante estimulación desde el punto de ablación. Figuras reproducidas de la referencia 16.
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cantidad de tejido con esta técnica, tradicionalmen-
te se han empleado catéteres de ablación con punta 
de 8 mm. Recientemente muchos laboratorios han 
pasado a utilizar catéteres irrigados con punta de 
4 mm, buscando un mayor grado de transmura-
lidad de las lesiones y evitar la carbonización tisu-
lar que con cierta frecuencia puede producirse con 
los catéteres de 8 mm, con el consiguiente riesgo 
embólico.

Con respecto a la denervación autonómica, se ha 
comunicado que la aparición de pausas sinusales 
y/o bloqueo AV durante las aplicaciones de radio-
frecuencia, así como la reducción de la variabilidad 
de la frecuencia cardiaca tras la ablación, sugieren 
la lesión de ganglios y plexos autonómicos vagales 
localizados en torno a las venas pulmonares, lo que 
se ha asociado al éxito del procedimiento.21 Además 
de una denervación autonómica, podría producirse 
también una denervación sensitiva, ya que la fre-
cuencia de FA asintomática se incrementa notable-

mente tras un procedimiento de ablación anatómica 
de aurícula izquierda, cosa que no ocurre tras un 
aislamiento eléctrico de las venas pulmonares.23

Ablación de zonas con electrogramas 
auriculares fraccionados

La cartografía auricular durante FA ha puesto de 
manifi esto zonas con electrogramas auriculares 
complejos y fraccionados que se corresponden con 
zonas de conducción lenta y puntos de giro de on-
das de reentrada.24 De esta manera, la localización 
y ablación de zonas con electrogramas fraccionados 
durante FA, presuntamente críticos para el mante-
nimiento de esta arritmia, se ha convertido en otra 
técnica de ablación de FA, con buenos resultados 
según Nademanee et al.25 Las localizaciones predi-
lectas de los electrogramas fraccionados fueron las 
venas pulmonares, el septo intrauricular, el techo 
de la aurícula izquierda y el seno coronario. Nade-
manee et al observaron que al ablacionar las zonas 
con electrogramas auriculares fraccionados, la lon-
gitud de ciclo de activación local se incrementaba y 
los electrogramas se organizaban progresivamen-
te, lo que conducía al cese de la FA en la mayor 
parte de sus casos. Otras respuestas frecuentes 
eran la organización de la FA en fl utter o taquicardia 
auricular, pasando de la reentrada aleatoria propia 
de la primera a taquicardias macrorreentrantes, re-
entradas focales o actividad ectópica focal. De mo-
mento, la aceptación de esta técnica por el resto 
de laboratorios de electrofi siología es baja, especial-
mente como única fi losofía de los procedimientos de 
ablación de FA.

Técnicas mixtas y variantes

Dada la variabilidad existente en el tipo de pa-
cientes, la ablación de pacientes cada vez más 
complejos, arritmias cada vez más persistentes, 
la complejidad de la ablación de la FA, y las distin-
tas corrientes de pensamiento, entre las técnicas 
“puras” que hemos comentado previamente se en-
cuentran procedimientos que comparten caracte-
rísticas de varias de ellas , como la desconexión 
ostial de venas pulmonares con ablación lineal de 
aurícula izquierda, el aislamiento de los antros de 
las venas pulmonares, donde se persigue por un 
lado una desconexión eléctrica, pero realizada más 
proximalmente, sobre tejido auricular, procedimien-
tos de ablación anatómica auricular izquierda que 
persiguen simultáneamente la desconexión de las 
venas pulmonares, ablación anatómica auricular iz-
quierda no circunferencial, etc.

Hoy en día se acepta que el mecanismo de la FA 
varía en cada paciente, a lo largo de un espectro 
continuo delimitado por la FA focal pura, en un ex-

Figura 6. Ablación anatómica de aurícula izquierda. A: Esquema 
de lesiones propuesto en las primeras descripciones de la técnica por 
Pappone et al, en la referencia 20. B: Esquema de lesiones atriales 
tras modifi caciones recientes de la técnica, según Oral H et al, en la 
referencia 28.
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tremo, y la FA dependiente del “substrato”, que se 
observa en aurículas muy enfermas y dilatadas en 
los que la arritmia se mantiene sin participación de 
focos ectópicos. Por ello, independientemente de 
la técnica empleada, en pacientes con cardiopatía 
estructural o FA persistente existe una tendencia 
a hacer ablaciones más extensas, incorporando no 
sólo las venas pulmonares sino también ciertas zo-
nas de la aurícula izquierda, en forma de las líneas 
establecidas (techo o pared posterior e istmo mi-
tral), zonas con electrogramas complejos fraccio-
nados, etc., bajo la suposición de que es convenien-
te actuar sobre el “sustrato” para mantener unos 
buenos resultados de la ablación. El benefi cio real 
de estos esquemas más agresivos de ablación está 
aún por determinar. La utilidad de la inducibilidad 
de FA como guía para la ablación y como predictor 
del resultado de la ablación es también motivo de 
controversia.26

PAPEL DE LAS TÉCNICAS DE IMAGEN Y 
NAVEGADORES

Dada la variabilidad y complejidad anatómica de 
las venas pulmonares, el prescindir de técnicas de 
imagen al la hora de la ablación puede llevar a erro-
res considerables.13 Los troncos comunes pueden 
pasar desapercibidos, una ramifi cación precoz de 
una vena puede confundirse con la vena ipsilateral, 
una vena del lóbulo medio puede confundirse con 
una vena pulmonar inferior derecha, etc. (Figura 7). 
Esto puede conducir a dejar venas pulmonares sin 
ablacionar, así como a realizar aplicaciones de ra-
diofrecuencia en el interior de las venas pulmona-
res, con el consiguiente riesgo de estenosis. Incluso 
ante anatomías “normales” y habiendo identifi cado 
correctamente las venas pulmonares, la precisión 
fl uoroscópica de la localización del ostium de las ve-
nas pulmonares es baja.

Nosotros realizamos un aislamiento eléctrico os-
tial de las 4 venas pulmonares, y generalmente tam-
bién de la vena cava superior. Ante la evidencia o 
sospecha de participación de focos ectópicos extra-
pulmonares recurrimos a maniobras de inducción 
farmacológica en caso de que la ectopia espontá-
nea sea insufi ciente para su localización y ablación. 
Salvo casos particulares no asociamos una ablación 
lineal auricular izquierda, ni a nivel del istmo mitral 
ni en el techo ni pared posterior.

Antes de la ablación hacemos de forma rutinaria 
una angiografía de venas pulmonares para una co-
rrecta identifi cación del ostium de las venas y una 
resonancia magnética para integrar la información 
anatómica en los sistemas de navegación electroa-
natómica.  Para la ablación introducimos un caté-
ter de mapeo de venas pulmonares y un catéter de 

Figura 7. A: Infradetección de un ostium común izquierdo debida a 
la no utilización de técnicas de imagen para reconocer la anatomía de 
las venas pulmonares. A la izquierda se muestra una reconstrucción 
de venas pulmonares en el sistema CARTO®, que fue realizada sin 
conocimiento de la anatomía venosa pulmonar del paciente. La loca-
lización hipotética de los ostia izquierdos (bordes superior e inferior) 
se marcaron en verde. En el centro se muestran las angiografías se-
lectivas de la vena pulmonar superior izquierda y la vena pulmonar 
inferior izquierda de este paciente. Nótese que ambas venas drenan 
en un ostium común. A la derecha se muestra la reconstrucción de 
las venas pulmonares del paciente tras haber hecho las angiografías. 
Los bordes superior e inferior del ostium común se etiquetaron en 
rojo claro. Si no se hubiera hecho la angiografía, se habría aplicado 
radiofrecuencia en el interior de las venas pulmonares. El marcado 
de los ostia se señala con líneas negras para una mejor visualización. 
B: Error en la interpretación de la anatomía venosa pulmonar debida 
a la no utilización de técnicas de imagen. A la izquierda se muestra 
una reconstrucción de venas pulmonares en el sistema CARTO®, 
que fue realizada sin conocimiento de la anatomía venosa pulmonar 
del paciente. Hipotéticamente, los tubos de color gris, rojo y verde 
representan la vena pulmonar superior derecha, la vena pulmonar 
superior izquierda, y la vena pulmonar inferior izquierda, respectiva-
mente. En el centro se muestran las angiografías selectivas de la vena 
pulmonar superior izquierda y la vena pulmonar inferior izquierda 
de este paciente. A la derecha se muestra la reconstrucción de las 
venas pulmonares del paciente tras haber hecho las angiografías. El 
tubo magenta representa la auténtica vena pulmonar inferior izquier-
da. Nótese que, previamente, una rama inferior de la vena pulmonar 
superior izquierda había sido interpretada como la vena pulmonar 
inferior izquierda. Si no se hubiera realizado la angiografía, se ha-
bría dejado sin ablacionar la vena pulmonar inferior izquierda y se 
habría aplicado radiofrecuencia dentro de la vena pulmonar superior 
izquierda para aislar la rama. Figuras tomadas de la referencia 13.
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ablación irrigado a través de una única punción tran-
septal guiada con ecocardiografía intracardiaca. Los 
parámetros típicos de radiofrecuencia que usamos 
son 35W, 45ºC con fl ujo de 900 ml/h. Facilitamos 
la ablación mediante el control posicional que ofre-
cen los sistemas de navegación CARTO® (Biosen-
se Webster) o NAVX® (St. Jude Medical), siendo 
el primero el más utilizado en nuestro centro. En 
estos navegadores incorporamos información ana-
tómica real procedente de la resonancia magnéti-
ca cardiaca, tanto en el sistema CARTO® (CARTO 
MERGE®) como en el sistema NAVX® (Verismo®). 
El objetivo de la ablación es la obtención de bloqueo 
bidireccional de todas las venas tratadas, median-
te aplicaciones de radiofrecuencia sobre el ostium 
de las venas guiadas con la información electroana-
tómica que aportan estos navegadores y sistemas 
de imagen. Estamos convencidos de que el uso de 
sistemas de navegación electroanatómica aumenta 
la precisión de las aplicaciones, minimiza el número 
de aplicaciones necesarias para desconectar una 
vena y evita aplicaciones inadvertidas en el interior 
de las venas.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Curva de aprendizaje y requisitos 
tecnológicos

La ablación de fi brilación auricular puede conside-
rarse un procedimiento efi caz y relativamente segu-
ro en manos experimentadas. Uno de los principales 
inconvenientes a la hora de la generalización de su 
uso es que la curva de aprendizaje del procedimien-
to es muy progresiva, requiriendo hacer un elevado 
número de casos para optimizar los resultados.12,27  
Además de la curva de aprendizaje, la optimización 
de los resultados de la ablación de FA requiere dis-
poner y dominar una tecnología avanzada y cara. A 
nuestro juicio, prescindir de estos sistemas tecno-
lógicos compromete la efi cacia y la seguridad del 
procedimiento.

Necesidad de tratar a una demanda 
creciente

La elevada cualifi cación profesional y tecnológica 
que requiere la ablación de FA, junto con la duración 
media de estos procedimientos, hace que sólo una 
pequeña proporción de pacientes en los que pudiera 
indicarse una ablación de FA, lleguen fi nalmente a 
hacerse el procedimiento y benefi ciarse de él. Esto 
apoya la necesidad de incrementar la dotación per-
sonal y tecnológica de las unidades de arritmias si 
realmente se quiere combatir a nivel poblacional “la 
epidemia de la FA”.

Estereotaxis

En general, la estereotaxis es un sistema qui-
rúrgico empleado para dirigir de forma precisa la 
punta de un instrumento (como una aguja, bisturí, 
catéter, o haz de radiación) en los 3 planos del es-
pacio usando coordenadas proporcionadas por una 
imagen médica, con el fi n de alcanzar una posición 
específi ca en el cuerpo.

En el campo de la electrofi siología, la estereotaxis 
es un sistema en el que el catéter de ablación se di-
rige de forma remota. El principal sistema de nave-
gación estereotáctica en electrofi siología (Niobe®) 
dirige el catéter de ablación mediante la creación 
de campos magnéticos que “arrastran” un catéter 
ferromagnético sumamente fl exible. La integración 
de la anatomía real del paciente, obtenida mediante 
resonancia magnética o tomografía axial compute-
rizada multicorte, en este sistema de estereotaxis 
permite la realización de una ablación de FA, que en 
corto espacio de tiempo podrá ser automática aten-
diendo a esquemas fi jos de lesiones endocavitarias. 
Una de sus principales ventajas es la seguridad y 
la posibilidad de acortar enormemente la curva de 
aprendizaje de la ablación de FA.

Series preliminares apoyan la utilidad de la estereo-
taxis.28 Nosotros llevamos 6 meses trabajando con 
este sistema. La navegabilidad, control y estabilidad 
del catéter son excelentes y la capacidad de automa-
tizar tareas, entre ellas la propia cartografía y abla-
ción, son una realidad. Hemos utilizado este sistema 
para la ablación de prácticamente todos los sustra-
tos arritmogénicos, con resultados satisfactorios, si 
bien echamos en falta un catéter irrigado en casos 
como la ablación de FA. Creemos que la próxima 
aparición de estos catéteres para estereotaxis con-
solidará el rol de este sistema en la ablación de FA.
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Estimulación auricular alternativa

INTRODUCCIÓN

El sitio tradicional para la estimulación endocár-
dica auricular es la orejuela de la aurícula derecha 
(AD) debido a que ofrece una posición estable, bue-
nos parámetros eléctricos de captura y de detec-
ción (agudos y crónicos) y una técnica sencilla para 
la colocación del cable en dicha zona.

El termino “alternativa” aplicado a la estimulación 
auricular hace referencia a aquellos casos en que 
la estimulación auricular, se efectúa desde sitios di-
ferentes a la orejuela de AD. En nuestra considera-
ción sería más adecuado el término “selectiva” pues 
expresa mejor que la elección de esta localización 
para la estimulación ha obedecido a una decisión del 
clínico, que en un determinado paciente, la seleccio-
na con el fi n de obtener unos potenciales benefi cios 
añadidos, que en el caso de la estimulación auricu-
lar son evitar la bradicardia, mejorar la conducción 
intraatrial y disminuir la dispersión de los periodos 
refractarios, para con ello tratar de reducir la inci-
dencia de taquiarritmias auriculares paroxísticas.

ANATOMÍA Y CONDUCCIÓN AURICULAR

La existencia de conexiones entre ambas aurícu-
las, dotadas de capacidad de conducción preferen-
cial ha sido motivo de un prolongado debate y en la 
actualidad se admite que aunque no existen vías con 
estructura anatómica aislada claramente del resto 
del miocardio auricular, sí existen unas rutas con ca-
pacidad de conducción más rápida que el resto del 
miocardio, que conectan ambas aurículas a través 
del septo.

Ya en 1907 Keith y Flack1 describieron en los ma-
míferos y por ende en los humanos la existencia de 
una cresta muscular prominente que comenzando 
en la AD, inmediatamente frontal a la terminación 
de la vena cava superior, se dirigía  al techo de la 
aurícula izquierda (AI), uniendo las dos aurículas.   

En 1916 Bachmann2 describió el signifi cado fun-
cional de dicha banda o haz de tejido auricular, al 
comprobar que presentaba una capacidad de con-
ducción preferencial del impulso entre ambas aurí-
culas y que su lesión provocaba un retraso en dicha 
conducción.

Este haz de Bachmann (HB) está compuesto por 
un grupo de fi bras musculares bien delimitadas, con 

una disposición geométrica específi ca y con carac-
terísticas microscópicas y eléctricas especiales.

Rossi3 y Sanchez-Quintana4 han demostrado pos-
teriormente la existencia de otras conexiones for-
madas por fi bras musculares que van desde el os-
tium del seno coronario (OSC) hasta la AI.

Roithinger5 en un estudio que incluyó 18 pacien-
tes sin cardiopatía estructural, comprobó median-
te mapeo y estimulación en el seno coronario (SC) 
distal y medio, es decir a nivel de la parte posterior 
de aurícula izquierda (AI), que la activación auricular  
derecha más precoz se observaba en tres zonas, 
situadas en las cercanías del HB, el OSC y el borde 
de la fosa oval, lo que evidenciaba desde el punto 
de vista funcional, la existencia de al menos tres 
vías de conducción preferencial a través del septo 
interauricular.

Hertervig6 en un estudio similar realizado esta 
vez en pacientes con fi brilación auricular paroxística 
también encontró una zona de activación más pre-
coz en el  SC.

Markides7 estudió la activación de la AI en huma-
nos en ritmo sinusal y comprobó que la principal 
ruta de activación era el HB aunque en algunos ca-
sos la activación también se producía a través de 
conexiones posterobasales (SC y fosa oval) y señaló 
que el conocimiento en cada caso del patrón de ac-
tivación de la AI tanto durante el ritmo sinusal como 
durante la estimulación desde diferentes sitios era 
de gran importancia para la selección de la estrate-
gia de prevención de la fi brilación auricular (FA). 

Platonov8 en un estudio necrópsico de 27 pacien-
tes (12 con FA y 15 sin antecedentes de esta arrit-
mia) estudió las conexiones interatriales tanto ma-
croscópica como microscópicamente comprobando 
que dichas conexiones estaban sujetas a amplias 
variaciones en su número, localización y dimensio-
nes y que aunque el HB es considerado como la 
principal vía de conexión entre ambas aurículas, es-
taba ausente en la mitad de los pacientes en los 
que por el contrario, comprobó la existencia de co-
nexiones de localización posterior y que viceversa, 
en tres pacientes que no presentaban conexiones 
posteriores sí se evidenciaban conexiones anterio-
res. Esta variabilidad en el tamaño y localización de 
las conexiones podría explicar las diferentes suscep-
tibilidades a las arritmias auriculares.
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CONDUCCIÓN AURICULAR Y 
ELECTROCARDIOGRAMA.

En electrocardiografía se denominan bloqueos a 
los tiempos de conducción anormalmente prolon-
gados. En ausencia de estudio electrofi siológico no 
es posible identifi car el lugar exacto del bloqueo in-
trauricular y por lo tanto, desde el punto de vista 
terminológico estricto deberíamos, como indica Boi-
neau9, usar preferentemente el termino intraatrial y 
no interatrial, que por similitud con intraventricular, 
puede referirse al bloqueo dentro de una cámara o 
entre cámaras. Sin embargo, el término interatrial 
es el más difundido, quizás por su relación con las 
alteraciones del HB.

La morfología de la onda P depende del lugar don-
de se genera el impulso, de la conducción de dicho 
impulso a través de las aurículas y del tiempo em-
pleado en la activación de las dos aurículas. Tam-
bién, estudios experimentales y en humanos han 
demostrado que pequeñas lesiones en la aurícula 
pueden provocar alteraciones en la morfología y po-
laridad de la onda P.

En general, los cambios en la morfología de la onda 
P simultáneos con cambios en la frecuencia cardiaca 
suelen deberse a variaciones en el lugar de origen 
del impulso desde el nódulo sinusal (migración del 
marcapasos) mientras que las variaciones aisladas 
de morfología se deben, generalmente, a bloqueo 
en una de las vías de conducción interatrial. 

Así, Waldo y colbs10 al producir bloqueo de la por-
ción izquierda del haz de Bachmann obtenían un au-
mento de la duración de la onda P, una reducción de 
su amplitud y la aparición de una defl exión negativa 
a nivel del segundo componente de la onda P, espe-
cialmente visible en derivaciones inferiores.

Yu11 durante la valoración de diferentes sitios de 
estimulación auricular comprobó que durante la es-
timulación desde orejuela de AD, la onda P obtenida 
era aplanada y ancha, durante la estimulación del 
HB, estrecha, simétrica y positiva y durante la esti-
mulación desde septo posterior, negativa.

Bayés de Luna12 clasifi có los bloqueos interauri-
culares en parciales cuando existe un retraso en la 
conducción del impulso a la AI a nivel del septo alto 
y avanzados cuando la conducción queda totalmen-
te interrumpida en dicha zona, debido a lo cual el 
impulso se ve obligado a alcanzar la AI  a través de 
una ruta no habitual.

Según este autor, la expresión de un bloqueo par-
cial sería una onda P bimodal y ancha mientras que 
la del bloqueo avanzado, una onda P con duración 
mayor de 120 milisegundos con una segunda por-
ción negativa en las derivaciones II, III y aVF, y con los 
ejes eléctricos de ambos componentes de la onda P 
dispuestos en un amplio ángulo (> de 90 º),  como 
consecuencia de la despolarización caudocraneal de 
la AI13. Figura 1. 

Figura 1.- ECG que muestra bloqueo AV de primer grado y onda P bifásica, con porción terminal negativa en II,III y aVF y ambos com-
ponentes de la P, separados ampliamente por intervalo isoelectrico y con ejes eléctricos opuestos,lo que sugiere  bloqueo completo del haz de 
Bachmann.



Estimulación auricular alternativa

67

Este mismo autor14, además comprobó durante 
el seguimiento de un grupo de pacientes con blo-
queo interauricular, una alta incidencia de fl utter y 
FA (93,7 %) frente a un grupo control  (27,7 %) 
(p < 0,001), lo que sugería que esta diferencia era 
debida a que las alteraciones de la conducción auri-
cular favorecían la aparición de taquiarritmias auri-
culares (FA, fl utter, taquicardia auricular ectópica).

También Ariyarajah y colbs15 han  señalado como 
marcador específi co de bloqueo interatrial, la pre-
sencia de una onda P con morfología tipo “dome 
and spike”, con un “notch” o melladura, en cualquier 
derivación (preferentemente en II y de V3 a V6) y a 
la vez han resaltado la importancia clínica de este 
signo, como predictor de fi brilación auricular y ries-
go embólico, pese a lo cual, en su opinión el bloqueo 
interatrial suele ser infradiagnosticado e infraapre-
ciada su signifi cación. Figura 2. 

FUNDAMENTOS DE LA ESTIMULACIÓN 
AURICULAR ALTERNATIVA

En la génesis de la FA intervienen diversos factores 
que pueden resumirse en la presencia de un subs-
trato vulnerable, unos desencadenantes o triggers 
y un grupo de factores moduladores. También se ha 
comprobado una relación directa entre la dilatación 
auricular y el aumento de la presión intrauricular y 
la vulnerabilidad para FA.

La estimulación auricular puede evitar los episo-
dios de FA paroxística al suprimir la bradicardia 
(que favorece la dispersión de los periodos refracta-
rios), reducir la extrasistolia y conservar la sincronía 
auriculoventricular16.

Además, un cierto nivel de sobreestimulación pue-
de mejorar la efi cacia de la estimulación por medio 

del incremento del porcentaje de estimulación auri-
cular, de la supresión de las pausas postextrasistó-
licas y de los descensos bruscos de la frecuencia 
postejercicio17 .

A estos mecanismos, la estimulación cardiaca 
desde sitios alternativos asocia la corrección de los 
trastornos de la conducción entre ambas aurículas, 
que es el objetivo pretendido con la misma.

Bennett18 estudió el efecto de la estimulación 
eléctrica desde diferentes zonas sobre el tiempo de 
activación auricular total (AD + AI) y observó que 
el tiempo de activación más prolongado, es decir, 
la onda P de mayor duración se obtenía al estimu-
lar desde la orejuela de AD mientras que desde el 
resto de las zonas (OSC, estimulación biauricular y 
septo interauricular) se obtenían ondas P de menor 
duración. 

También  Yu19 estudió la duración de la onda P en 
función del lugar de estimulación, y sus resultados 
mostraron que la estimulación desde AD alta (región 
de la orejuela) producía una onda P de mayor dura-
ción, en comparación con el resto de las zonas de 
estimulación, mientras que estimulación biauricular, 
seguida de la estimulación bifocal, la estimulación 
desde el Bachmann y el seno coronario proximal, 
obtenían la mayor reducción en la duración de la P. 

Además, este mismo autor analizó el efecto de la 
estimulación desde diferentes zonas de la aurícula 
sobre el retraso en la conducción auricular produ-
cido por un extraestímulo precoz y comprobó que 
cuando el extraestímulo se acoplaba a la estimula-
ción desde AD se producía un gran retraso en su 
conducción tanto al septo posterior, como al His y 
SC distal mientras que la estimulación desde el HB, 
septo posterior y SC distal reducían dicho retraso 
incluso en mayor grado que la estimulación simulta-
nea desde dos zonas de la AD y la biauricular. 

En 1998 Nivano20 estudió en perros la capacidad 
para inducir FA así como la duración de los elec-
trogramas auriculares en función de la zona de AD 
desde donde se efectuaba la estimulación y también 
comprobó que la duración de los electrogramas y 
por tanto del tiempo de activación auricular total era 
mayor durante la estimulación desde la AD lateral, 
media y baja que durante la estimulación septal, alta 
y baja y que, además, la estimulación con frecuen-
cias altas desde AD alta, media y baja, inducía FA 
con más facilidad que la estimulación septal.

Padeletti y colbs21 en pacientes con marcapasos 
por bradicardia y episodios de FA recurrente clasifi -
cados en dos grupos según la duración de la onda 
P intrínseca (grupo A con onda P ≤ 100ms y grupo 
B con P > 100 ms) comprobaron que los pacientes 

Figura 2.- A: Onda P bimodal, con morfología tipo “ dome and 
spike” y duración de 160 milisegundos. B: Esquema de esta morfolo-
gía de onda P. Abreviaturas: AD = Aurícula derecha.  AI = Aurícula 
izquierda.

B
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del grupo B precisaban más cardioversiones y hos-
pitalizaciones relacionadas con la FA. 

ESTIMULACIÓN AURICULAR ALTERNATIVA

1. Estimulación biatrial

Fue propuesta por Daubert22 como técnica de 
resincronización permanente de ambas aurículas. 
Con la estimulación simultánea de ambas aurículas 
pretendía corregir la asincronía auricular y reducir 
la incidencia de  taquiarritmias auriculares recu-
rrentes (fl utter y FA), en pacientes con trastornos 
severos de la conducción interatrial y taquiarritmias 
auriculares recurrentes, no controladas con trata-
miento farmacológico.

 Para obtener la estimulación biatrial situaba dos 
cables, uno en AD alta y otro en el SC distal, que 
conectaba por medio de una conexión en Y a la sa-
lida auricular de un generador convencional, dotado 
de un algoritmo para asegurar la captura biatrial 
permanente. Figura 3.

Aunque los resultados iniciales fueron promete-
dores, el estudio SYNBIAPACE23 (SYNchronous BIa-
trial PAcing), que incluyó pacientes sin indicación de 
marcapasos con onda P > de 120 milisegundos y 
al menos dos episodios de FA en los tres meses 
previos a su inclusión, no encontró diferencias sig-
nifi cativas en el tiempo hasta el primer episodio de 
FA ni en la carga arrítmica entre los tres grupos en 
que se clasifi caron los pacientes según el modo de 
estimulación (DDD a 30 lpm, DDDR a 70 y biauri-
cular a 70).

2. Estimulación bifocal

Desarrollada por Saksena24 consiste en la estimu-
lación simultánea en dos zonas de la AD, la AD alta 
y el OSC, mediante dos cables que por medio de una 
conexión en Y, se conectan a la salida auricular de 
un generador DDDR.

Un estudio prospectivo no randomizado realizado 
por Default25 comparó la efi cacia en la prevención 
de FA en 30 pacientes con FA sintomática refrac-
taria al tratamiento farmacológico y bradicardia 
espontánea o inducida por fármacos, que fueron 
cruzados a estimulación bifocal y en AD. A los 9 
meses de seguimiento, el 89 % de los pacientes 
con estimulación bifocal no presentaban recurren-
cias frente al 62% de los estimulados en un solo 
sitio (p = 0,02). Al año y a los 3 años no habían 
presentado recurrencias el 78% del primer grupo 
frente al 5 % del segundo grupo. En ambos grupos 
se mantuvo tratamiento con fármacos y cierto nivel 
de sobreestimulación, por lo que estos resultados 
no son achacables exclusivamente a la estimulación 
bifocal.

Otro estudio randomizado, prospectivo y cruzado, 
denominado NIPP-AF (New Indication for Preventive 
Pacing in Atrial Fibrillation)26 comparó la estimula-
ción bifocal, con la estimulación en AD y un  grupo 
control sin estimulación,  en pacientes con AF pa-
roxística refractaria, sin bradicardia. Se empleó un 
algoritmo de sobreestimulación y se determinó el 
tiempo a la primera recurrencia y la carga arrítmi-
ca, comprobando que la estimulación bifocal pro-
longaba dicho tiempo  y reducía la carga arrítmica, 
aunque la diferencia con la estimulación en AD no 
fue estadísticamente signifi cativa.

El estudio DAPPAF27 (Dual site Atrial PAcing for 
Prevention of Atrial Fibrillation) que  incluyó 118 
pacientes con FA e indicación de marcapaso dis-
tribuidos en tres grupos (estimulación bifocal, es-
timulación en AD y estimulación de soporte en VDI 
o DDI)  no objetivó diferencias en el tiempo de la 
primera recurrencia y sólo se obtuvieron diferencias 
favorables a la estimulación bifocal con respecto a 
la estimulación en AD en pacientes tratados con 
antiarrítmicos y con episodios de FA cuya frecuencia 
fuera inferior a un episodio por semana. 

Lewicka-Nowak y colbs28 en 97 pacientes con dis-
función sinusal, onda P mayor de 120 milisegundos, 
conducción AV normal, indicación de marcapasos 
y FA recurrente sintomática refractaria, han valo-
rado la efi cacia de la estimulación auricular bifocal 
en esta ocasión, desde HB y OSC, comprobando 
que con respecto a los 6 meses  previos al inicio 
de la estimulación, se obtenía una reducción en la 
necesidad de antiarrítmicos, de cardioversiones y 

Figura 3.- Visión fl uoroscópica en OAI a 45 º. Estimulación biatrial 
con cables situados en orejuela de AD y seno coronario distal.
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de hospitalizaciones relacionadas con FA, así como 
en el numero de episodios de FA que también se 
redujeron signifi cativamente. 

3. Estimulación septal

Becker29 demostró en animales que la estimula-
ción auricular unifocal era al menos igual de efec-
tiva e incluso mejor que la estimulación multisitio 
en la prevención de la FA inducida experimental-
mente. Sus resultados confi rmaron que tanto la 
estimulación desde cuatro sitios simultáneos de las 
aurículas como la estimulación septal reducían sig-
nifi cativamente los episodios de FA paroxística, en 
comparación con la estimulación auricular tradicio-
nal, mientras que la estimulación en tres y dos sitios 
aunque mostraba similar tendencia no alcanzaba ni-
veles signifi cativos. 

Posteriormente Katsivas30 comprobó que era 
posible obtener la activación simultánea de ambas 
aurículas mediante la estimulación a través de un 
cable de fi jación activa situado en el septo interau-
ricular. Para ello, realizó un mapeo de la activación 
de ambas aurículas y comprobó su sincronización 
mediante estimulación septal, en una zona cercana 
al OSC, muy próxima a la fosa oval.  

Manolis31 en 29 pacientes con antecedentes de 
FA refractaria, función sinusal normal y prolonga-
ción del tiempo de conducción interatrial (onda P 
142 ± 10 ms) tras mapeo, seleccionó como posi-
ción idónea para el cable de estimulación en el septo 
interatrial, aquella que durante la estimulación a su 
nivel presentaba un intervalo similar entre la espícu-
la y los electrogramas de AD alta y seno coronario 
distal o con una diferencia menor de 20 ms. En 
dichos pacientes comprobó que bajo estimulación 
AAIR el intervalo libre de FA fue signifi cativamente 
más prolongado (p < 0,05) que en el periodo previo 
de control. 

Lo antedicho unido a los limitados resultados de la 
estimulación biatrial y bifocal, así como la necesidad 
de utilizar en ambos casos dos cables en la aurícu-
la, favoreció el desarrollo de la desarrollar la esti-
mulación septal, que mediante un solo cable situado 
en el septo de AD permitía reducir los retrasos de 
la conducción entre ambas aurículas y el tiempo de 
conducción interatrial. Dos zonas del septo, septo 
bajo o posteroinferioir (OSC) y septo alto o HB  han 
sido utilizadas para la estimulación septal.  

3.1 Estimulación septal baja (ostium seno 
coronario)

Platonov32 comparó un grupo de pacientes sin an-
tecedentes de FA (grupo control) con otro grupo de 
pacientes con antecedentes de FA, midiendo en am-

bos, tanto en ritmo sinusal como en estimulación 
auricular, el tiempo de conducción interatrial que 
separaba en dos componentes: 1) tiempo de con-
ducción interatrial derecho (desde la AD alta hasta 
el seno coronario proximal) y 2) tiempo de conduc-
ción interatrial izquierdo (desde el seno coronario 
proximal hasta el seno coronario distal).

Sus resultados demostraron que los pacientes con 
FA, tenían prolongado el tiempo de conducción auri-
cular, tanto en ritmo sinusal como bajo estimulación 
auricular, cualquiera que fuera la zona de estimula-
ción, a expensas del tiempo de conducción desde la 
AD al OSC, mientras que no había diferencia signifi -
cativas en el tiempo de conducción seno coronario 
proximal-seno coronario distal. 

Este hallazgo, coincidente con la experiencia de 
otros autores, ponía de manifi esto que algunos pa-
cientes con FA tenían un trastorno de la conducción 
atrial localizado en la región posteroseptal de la au-
rícula derecha.

También Papageorgiou33 durante la estimulación 
en AD alta, comprobó que pacientes sin anteceden-
tes de arritmias auriculares, pero en los que inducía 
FA durante el estudio electrofi siológico, presenta-
ban una prolongación del tiempo de conducción al 
triángulo de Koch, con ensanchamiento de los elec-
trogramas registrados en dicha zona.

Posteriormente Padeletti34 publicó la primera se-
rie de 34 pacientes estimulados en el septo bajo, 
ligeramente por encima del OSC. En los primeros 
15 pacientes, colocó previamente por vía femoral 
un electrocatéter decapolar 6F en el seno corona-
rio, para así facilitar la implantación del cable de 
estimulación. En los pacientes restantes prescindió 
de canalizar el seno coronario.

Este mismo autor35 en una serie de pacientes ran-
domizados a estimulación septal en el triángulo de 
Koch y estimulación en orejuela de AD, durante un 
seguimiento de seis meses, comprobó que el núme-
ro de episodios sintomáticos por mes y la carga de 
FA eran signifi cativamente más bajas en el grupo de 
estimulación septal.

Posteriormente, también Padeletti36 durante el 
seguimiento de 70 pacientes con bradicardia y FA 
paroxística (al menos 2 episodios por mes, en los 3 
meses previos) a los que había implantado un mar-
capasos doble cámara con el cable auricular en el 
OSC,  comprobó  que el ritmo sinusal era mantenido 
por el 79,8 % de los pacientes a los 50 meses. 

Kale37 comprobó en una serie de 17 pacientes 
que la estimulación septal baja obtenía una marca-
da reducción en los síntomas y en la carga de FA 
y que la aplicación de algoritmos de estimulación 
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específi cos para la prevención de esta arritmia po-
dían en ocasiones obtener ligeras reducciones de la 
carga de FA.

Técnica de colocación del cable en región septal 
baja: La estimulación auricular septal baja se ob-
tiene situando el cable de estimulación en la región 
posterobasal del septo interauricular.

Para ello, es necesario conocer la anatomía radio-
lógica del corazón en las diferentes proyecciones, 
estar habituado al manejo de cables de fi jación acti-
va e identifi car la zona donde se sitúa el cable según 
la morfología de los electrogramas y la morfología y 
polaridad de la onda P obtenida por estimulación. 

Se precisan, además, unos medios materiales 
adecuados como son un intensifi cador de imágenes 
tipo arco que permita las proyecciones precisas, un 
polígrafo de ECG con registro de al menos tres deri-
vaciones simultaneas y cables de fi jación activa cuya 
colocación puede ser facilitada si se dispone de es-
tiletes defl ectables o vainas introductoras preforma-
das similares a las utilizadas para la canulación del 
seno coronario, que permitan apoyar el cable en la 
zona deseada. 

De Voogt 38 para situar el cable empleó un esti-
lete con su porción distal defl ectable denominado 
Locutor ™ St Jude Medical, que permite graduar la 
curvatura de la porción distal del cable. Figura 4. 

La colocación del cable auricular en posición sep-
tal posterior baja, también es posible empleando 
una guía convencional preformada en J, a la que se 
fuerza su apertura para ampliar su radio y hacerla 
mas  abierta. Tras ello, se avanza el cable hacia la 
tricúspide e incluso hasta el interior del ventrículo, 
y luego se retira lentamente hasta obtener la posi-
ción considerada correcta, que será comprobada 
en  proyección AP y OAI.

En AP, el cable aparecerá situado en la AD baja, 
próximo a la posición de la tricúspide y al borde late-
ral derecho de los cuerpos vertebrales. En OAI, el ex-
tremo distal del cable estará dirigido hacia atrás, en 
una posición equiparable en la esfera de un reloj a las 
2 – 3 horas, ligeramente por encima del OSC, cuya 
posición correspondería a las 4 – 5 horas. Figura 5.

A veces, puede ser útil, tras avanzar el cable 
hasta el ventrículo derecho y durante la maniobra 
de retirada lenta, estimular a través del mismo. Al 
principio, se obtendrá captura ventricular y al salir 
a la aurícula derecha en la zona baja, cercana a la 
válvula tricúspide, se conseguirá la captura auricu-
lar con una onda P de las características que se 
describirán a continuación. Figura 6.

Una vez situado el cable, el electrograma obtenido 
a nivel del electrodo distal del mismo mostrará una 
relación de amplitud entre el electrograma auricular 
y el electrograma ventricular ≥ a 1, y que además 
presentara en el intervalo AV corriente de lesión por 
contacto endocárdico.

También se comprobará la morfología de la onda 
P estimulada que será isoeléctrica en DI y negativa 
en cara inferior (DII, DIII y aVF) y de menor duración 
que la onda P intrínseca  Figura 7.

Obtenida la adecuada posición del cable, se proce-
derá a la fi jación activa del cable y  a la medida de 

Figura 4.- Dispositivo Locator™ St Jude Medical. A: Tornillo que 
fi ja el cable al estilete defl ectable insertado a su través en modo “over 
the wire”. B: Anillo deslizante a lo largo del mango, que actuando 
sobre el estilete curva gradualmente los 4 ultimos centimetros dista-
les del cable. C: Pieza giratoria que actua sobre el sistema de fi jación 
activa.
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Figura 5.- Visión fl uoroscopica en OAI 45 º: Estimulación en septo 
bajo, con cable auricular (marcado con una fl echa) en posición auri-
cular baja y posterior, cercana al ostium del seno coronario ( hacia las 
2 – 3 horas). El cable ventricular penetra a través de la tricúspide en 
el ventrículo derecho, perpendicularmente al plano de visión.
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los parámetros de captura y detección, dejando un 
amplio bucle en el trayecto auricular del cable para 
evitar las tracciones sobre el mismo, derivadas del 
descenso del corazón y del diafragma durante la 
bipedestación y los movimientos respiratorios, es-
pecialmente durante la inspiración profunda, que 
podrían producir su desplazamiento. Figura 8.

Pese a que diferentes autores para situar el cable 
se han auxiliado de diversos procedimientos diag-
nósticos, como la39 e incluso intracardiaca40  o con 
una técnica similar a la descrita previamente y sin 
otros medios especiales, Acosta y colbs 41 en 117 
pacientes consecutivos obtuvieron un 95 % de éxi-
tos (111 pacientes) y un 5 % de desplazamientos 
(6 pacientes), con un tiempo medio de inserción del 
cable de 12 ± 8 minutos.   

La situación del cable en la estimulación auricular 
septal baja conlleva, por su proximidad al ventrículo 
derecho, un riesgo elevado de detección del electro-
grama ventricular, es decir de detección de ondas 
de campo lejano (sobredetección por far-fi eld), si-
tuación que habitualmente puede corregirse por re-
programación, reduciendo la sensibilidad auricular 
y aumentando el blanking auricular, aunque ambas 
actuaciones pueden producir pérdida de detección 
de algunas taquiarritmias auriculares e inadecuado 
funcionamiento del cambio automático de modo42. 
En la actualidad, se intenta evitar este fenómeno 
de far-fi eld utilizando cables con distancia interelec-
trodo muy reducida y generadores con algoritmos 

Figura 6: Registro de retirada del cable desde el ventrículo derecho 
hasta región auricular septal baja, con estimulación a su través. Ini-
cialmente, tres capturas ventriculares y luego una captura auricular 
con onda P de las características reseñadas en el texto.

Figura 7: ECG de doce derivaciones en paciente con marcapasos DDDR y cable auricular en zona septal baja, actuando en AAIR. Onda P 
negativa en cara inferior (II, III y aVF), positiva en aVR, isoeléctrica en I y negativa en precordiales de V4 a V6.
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destinados al ajuste automático de la detección o 
con  procesamiento digital de la señales43.

3.2. Estimulación septal alta (haz de Bachmann)

Duytschaever y colbs44 en un estudio experimental 
en cabras en el que trataron de encontrar el sitio 
óptimo de estimulación para prevenir la FA, compro-
baron que dicha localización y el grado de efectivi-
dad antiarrítmica de la misma dependía de la posi-
ción relativa del sitio de estimulación con respecto 
al área donde se producía el bloqueo intraatrial y a 
la zona de origen de los extrasístoles.

Sus principales hallazgos fueron que el HB era una 
zona de conducción crítica y que la estimulación a 
su nivel tenía un efecto protector frente a episodios 
de FA desencadenados por extraestímulos precoces 
procedentes tanto de la AI como de la AD, mientras 
que estimulación desde AD solo protegía frente a 
extraestímulos procedentes de AI y la estimulación 
desde AI sólo era efectiva frente a aquellos origina-
dos en AD. Además, comprobaron que la estimula-
ción biatrial era inefectiva frente a extraestímulos 
de origen derecho e izquierdo.

Bailin45 en su estudio randomizado que incluyó 
120 pacientes con indicación clase I o II de marca-
pasos bicameral y antecedentes de FA paroxística 
recurrente, comparó la estimulación en orejuela de 
AD con la estimulación en el Bachmann. En los con-
troles de seguimiento, realizados al mes, 6 meses y 
un año, los pacientes estimulados en el HB presen-
taban un mayor tiempo libre de FA que los estimula-
dos desde orejuela de AD.

Técnica de la estimulación septal alta: Se basa 
en situar el cable de estimulación lo mas cerca po-
sible al HB, es decir en la zona de unión del techo 
de la AD con el septo interauricular, donde además 
existe un miocardio trabeculado que favorece la fi ja-
ción del mismo.

Para situar el cable en esta zona puede utilizarse 
un estilete defl ectable, similar al descrito para su 
uso en la estimulación septal baja o bien un estilete 
en J convencional, que se preforma forzando hacia 
atrás la rama corta de la jota46. Figura 9. 

Figura 9: Estilete guía preformado en J destinado a situar el cable en 
orejuela de AD. En la parte superior de la imagen, tras su modifi ca-
ción para facilitar la colocación del cable en la zona posterior de AD 
alta (zona del HB).  

Figura 8: Radiografi as de tórax AP y lateral : Marcapasos bicameral con cable auricular en el septo posterobasal y cable ventricular en ápex de 
VD. En la lateral se comprueba la posición posterobasal del cable auricular y el amplio bucle que describe en la aurícula.
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La situación citada en la visión fl uoroscópica PA 
mostrará el cable en una posición más externa que 
la correspondiente a su ubicación en la orejuela de 
AD y con un ligero movimiento ascendente-descen-
dente de su extremo distal. En OAI el cable adoptará 
un aspecto en J, con su extremo distal dirigido ha-
cia atrás. Figura 10. 

La estimulación desde esta zona, producirá una 
onda P positiva en I, II y III, de menor duración que 
la sinusal y que se iniciará inmediatamente después 
de la espícula. 

EFECTOS HEMODINÁMICOS DEL BLOQUEO 
INTERATRIAL Y DE LA ESTIMULACIÓN 
AURICULAR

Las alteraciones de la conducción auricular, in-
dependientemente de su localización, producen un  
retraso en la activación y contracción de la AI, que 
resulta en una asincronía de las cámaras izquier-
das. Como los bloqueos interatriales, se asocian 
con frecuencia a prolongaciones del intervalo PR, 
en estos casos, dicho retraso de la activación de AI 
se compensa con el retraso de la activación de VI.

La estimulación desde AD agrava los trastornos 
de la conducción interatrial y se ha comprobado al 

comparar los efectos hemodinámicos de la estimu-
lación desde pared libre y orejuela de AD, con el 
ritmo sinusal, que ambas,  además de prolongar el 
tiempo de activación auricular, retrasan el comienzo 
de la sístole auricular 47. 

Por otra parte, conviene tener en cuenta, que la 
estimulación desde septo inferoposterior no sincro-
niza mecánicamente las aurículas pues invierte la 
secuencia de contracción  usual de AD a AI que 
pasa a ser de AI a AD y algo similar ocurre con la 
estimulación AI que puede ser deletérea en determi-
nados casos,  al invertir la secuencia de activación 
de derecha a izquierda, lo que reduce la contribu-
ción auricular al llenado ventricular derecho.

Aunque Matsumoto 48 señaló que la estimulación 
biatrial tenía un efecto hemodinámico benefi cioso, 
mejorando el gasto cardiaco frente al efecto deleté-
reo de la estimulación desde AD alta, al evitar que la 
contracción ventricular izquierda comenzara antes 
de completarse el fl ujo transmitral de la contrac-
ción auricular, su hallazgo no ha sido posteriormen-
te confi rmado por Dabrowsaka- Kugacka y colbs 49  
que evaluaron los efectos de la estimulación auricu-
lar desde diferentes sitios sobre el llenado ventricu-
lar, la secuencia de contracción auricular y el gasto 
cardiaco, y comprobaron que la estimulación biatrial 
no ofrecía ventajas hemodinámicas sobre la estimu-
lación desde AD. Además, la estimulación biatrial y 
desde AI, también reducían el retorno venoso pul-
monar y/o incrementaban la presión en AI.

Estos efectos hemodinámicos adversos quizás ex-
pliquen la pérdida de parte de los efectos  antiarrít-
micos de la estimulación biatrial. 

CONCLUSIONES

Aunque los estudios sobre estimulación auricular 
septal incluyen escaso numero de pacientes y mu-
chos de ellos incorporan la actuación de algoritmos 
y/o fármacos, hasta que se disponga de una más 
amplia evidencia, en la actualidad la estimulación 
auricular alternativa con un solo cable situado en el 
septo interauricular puede ser utilizada en pacientes 
con indicación clásica de estimulación por enferme-
dad del seno y/o bloqueo auriculoventricular que 
tengan antecedentes de fi brilación auricular paroxís-
tica y que presenten alteraciones de la conducción 
interatrial.

La selección entre el OSC y el HB debería hacer-
se de forma individual en cada paciente de acuerdo 
con la localización de su alteración de la conducción 
auricular y recientemente se ha descrito por Hol-
mqvist50 un procedimiento basado en el tratamiento 
electrocardiográfi co de la morfología de la onda P 
que permite identifi car la localización de la zona de 

Figura 10.- Visión fl uoroscopica OAI 45 º. Cable dirigido hacia atrás 
(región septal alta de AD) y cable ventricular en ápex de VD.
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bloqueo y la ruta de conducción entre ambas aurí-
culas, en un elevado porcentaje de los pacientes 
(89 %) a quien se aplicó dicho método.

En ausencia de este conocimiento, la estimulación 
septal a nivel del HB parece ser la opción más favo-
rable, ya que está libre del riesgo de fenómenos de 
fard-fi eld y no invierte la secuencia de despolariza-
ción auricular. 
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Algoritmos de prevención y tratamiento de la  FA

INTRODUCCIÓN

La fi brilación auricular (FA) es la arritmia sostenida 
más frecuente y constituye un problema clínico rele-
vante. Esto se debe  a dos motivos fundamentales: 

1. Su incidencia puede alcanzar cifras superiores 
a un 10% dependiendo del grupo de población 
seleccionado (edad superior a 70 años, facto-
res de riesgo asociados, etc).

2. Sus consecuencias sobre la morbimortali-
dad, como la aparición de fenómenos embó-
licos y el deterioro de la función ventricular 
(taquimiocardiopatía)1-3.

Sin embargo, la FA no es una entidad clinica espe-
cífi ca, sino que resulta de diversas patologías, ana-
tómicas o eléctricas. Esto hace que su manejo sea 
difícil de estandarizar. Las alternativas terapéuticas 
disponibles son de dos tipos, farmacológicas y no 
farmacológicas. Dentro del tratamiento no farma-
cológico se incluye la estimulación cardíaca, cuya 
utilidad en la prevención y tratamiento de la FA sólo 
se ha demostrado en pacientes con indicación con-
vencional de estimulación3.

En portadores de marcapasos defi nitivo varios es-
tudios, prospectivos y retrospectivos, han mostrado 
una elevada incidencia de FA, que  es tanto mayor 
cuanto más alta  es  la edad paciente y cuanto más 
largo es el tiempo transcurrido tras el implante4,5.

MECANISMOS DE ESTIMULACION PARA 
PREVENIR LA FA

Para comprender mejor la utilidad de la estimula-
ción en el manejo de las arritmias auriculares, en la 
tabla 1 se resumen los factores que se requieren 
para su inicio y posterior mantenimiento. Basándo-
nos en este esquema, sintetizaremos los mecanis-
mos mediante los que un marcapasos podría actuar 
sobre la FA en los siguientes aspectos6: 

1. Corrigiendo la bradicardia (estimulación 
fi siológica).

2. Modifi cando las alteraciones eléctricas auricu-
lares (estimulación en puntos auriculares no 
convencionales).

3. Evitando o tratando la extrasistolia / taquicar-
dias auriculares (algoritmos de FA).

La estimulación fi siológica monocameral7 (AAI) y 
bicameral6 (DDD) ha demostrado, frente a la estimu-
lación ventricular (VVI), una disminución signifi cativa 
de la incidencia de FA, sobre todo en la  enfermedad 
del nódulo sinusal (ENS). Por el contrario, cuando 
estos pacientes con ENS tienen actividad ventricu-
lar intrínseca  y son portadores de un marcapasos 
DDD, la estimulación ventricular innecesaria, eleva 
la tasa de arritmias auriculares8. La reducción de la 
estimulación ventricular puede realizarse bien me-
diante la implantación de un marcapasos AAI, si la 
conducción auriculo-ventricular lo permite, o bien, 
si se precisa un marcapasos bicameral, mediante 
la programación de los denominados algoritmos de 
sincronía auriculoventricular (AV).

Las alteraciones de la conducción inter e intra au-
riculares pueden facilitar la aparición de arritmias 
auriculares. En pacientes con estos trastornos, a los 
que se les implantará un marcapasos, se han pro-
puesto algunas alternativas para resolverlas, como 
la estimulación biauricular o en dos puntos distintos 
de aurícula derecha o en el septo interauricular. Son 
muchos los estudios que han intentado evaluar la 
utilidad de estas alternativas, pero actualmente no 
existe una recomendación claramente concluyente. 
Únicamente parece razonable el empleo de la esti-
mulación en el septo interauricular en aquellos pa-
cientes con indicación de estimulación y trastornos 
de la conducción auricular (onda P> 120 ms)9.

Algunos marcapasos bicamerales han incorpora-
do a su función antibradicardia otras opciones de 
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Tabla I

Inicio de FA

 1. Un desencadenante o “trigger”:

a)
Bradicardia : espontanea ó pausa post 
extrasistólica

b)  ESV frecuentes o AT repetitivas

2. Substrato electrofi siológico auricular alterado 

a) Alteraciones anatómicas y/o

b) Alteraciones funcionales
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programación que intentan  prevenir y /o tratar las 
arritmias auriculares, son los llamados algoritmos 
específi cos para la FA. Se clasifi can en dos grandes 
grupos: preventivos y terapéuticos

ALGORITMOS 

Algoritmos preventivos

Tratan de evitar los desencadenantes  o “trigger” 
de la FA, tanto la  bradicardia (espontánea o no), 
como los extrasístoles auriculares y sus consecuen-
cias. Estos algoritmos pueden ser continuos (fi gu-
ra 1), si estimulan la aurícula  continuamente por 
encima de su actividad intrínseca, o desencadena-
dos (fi gura 2), si van dirigidos a evitar la aparición 
de extrasístoles auriculares, de pausas post extra-
sistólicas, o de nuevos episodios de FA  después 
del ejercicio o tras recuperar el ritmo sinusal (RS), 
después de un episodio de arritmia auricular. 

Todos los fabricantes disponen, en sus dispositi-
vos bicamerales de alta gama, de alguno de estos 
algoritmos (tabla II), cuya programación y puesta en 
marcha son específi cas de cada marca; pero las 
consecuencias  sobre la estimulación y su objetivo 
son similares, perteneciendo a alguno de los grupos 
antes señalados.

La utilidad de estos algoritmos ha sido evalua-
da desde su aparición en el mercado10. El estudio 
ADOPT–A encontró que en pacientes con ENS y FA 
paroxística, la utilización de un algoritmo preventivo 
continuo reducía signifi cativamente la aparición de 
FA paroxística sintomática en un seguimiento de 6 
meses. Este benefi cio también se demostró en el 
estudio AFT, en el que se probaron 4 algoritmos 
preventivos en pacientes con y sin indicación de 
estimulación. En este caso, el seguimiento de los 
pacientes fue de sólo 2 meses. Lee intentó demos-
trar, sin éxito, la utilidad combinada de algoritmos 
preventivos y terapéuticos para reducir la carga 
arrítmica (burden) en pacientes con indicación de 
estimulación y antecedentes de FA paroxística. Tam-
poco en el estudio ASPECT se consiguió disminuir el 
“burden” en pacientes de similares características a 
los del estudio de Lee, aunque en este caso se es-
tudiaba, además de los algoritmos, la utilidad de la 
estimulación en el septo interauricular, en lugar de 
en la orejuela. Recientemente el estudio POT, rea-
lizado por Mont y colaboradores encontró que en 
enfermos con indicación de marcapasos y antece-
dentes de FA paroxística, la utilización de algoritmos 
preventivos disminuye la aparición de FA en 1 año 
de seguimiento11. 

Figura 1. Algoritmo de prevención continuo: Este algoritmo permite la estimulación auricular de forma continua por encima de su actividad 
intrínseca. El dispositivo cíclicamente reduce su frecuencia de estimulación para comprobar la frecuencia de la actividad sinusal y estimula  la 
aurícula por encima de esta frecuencia en función de un porcentaje programable.

Figura 2. Algoritmo prevención desencadenado: La detección de extrasístoles auriculares pone en marcha la estimulación auricular a una 
frecuencia relacionada con la del extrasístole.  AS: Aurícula detectada. VS: Ventrículo detectado. PAC: Extrasístole auricular. AP: Aurícula 
estimulada. AP-PAC: Aurícula estimulada como respuesta a extrasístole auricular
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Estos datos son una muestra de las numero-
sas investigaciones publicadas en la literatura10. A 
modo de resumen podríamos decir que los resulta-
dos sobre la utilidad de los algoritmos preventivos 
para reducir la aparición de arritmias auriculares 
son contradictorios. Esto se debe, posiblemente a 
dos factores:

1. Diseño de los estudios: Existe una gran varia-
ción en los criterios de inclusión en las distintas 
publicaciones, tanto con respecto a las caracte-
rísticas de los pacientes (con y sin indicación de 
estimulación, número de arritmias previas, car-
diopatía estructural, etc) como al tipo de arrit-
mia evaluada, los algoritmos  que se estudian 
y la forma de valorar su efi cacia son diversos. 
Finalmente el diseño estadístico varía en cada 
estudio (cruzado o paralelo) y el tiempo de se-
guimiento es corto12. 

2. Factores de corrección de resultados: La esti-
mulación auricular, en pacientes con indicación 
de estimulación, puede evitar por si misma, en 
muchos casos, la aparición de FA, mientras que  
la estimulación ventricular innecesaria puede in-
crementarla, infl uyendo por tanto en la carga 
arrítmica fi nal8.

Sin embargo sabemos también que aunque sus 
benefi cios son modestos, su utilización es segura y 
bien tolerada por el paciente13, y podrían ser útiles 
en pacientes con indicación de estimulación conven-
cional y FA paroxística documentada14, a los que 
debe realizarse una programación individualizada de 
los mismos a lo largo del seguimiento.

ALGORITMOS TERAPÉUTICOS

Corresponden a la estimulación antitaquicardia 
(ATP) que consiste en estimular la aurícula a fre-
cuencias elevadas, con objeto de revertir una ta-
quiarrítmia auricular a ritmo sinusal (fi gura 3). Se 
denominan algoritmos terapéuticos, porque tratan 
la arritmia una vez establecida. 

Hay dos tipos de ATP en función de la relación que 
tengan con el ciclo de la taquicardia, ráfaga y rampa 
(tabla III) y solo disponen de ellos algunos marcapa-
sos Medtronic®. 

Igual que ocurrió con los algoritmos preventivos, 
el intento de demostrar el benefi cio del ATP sobre 
la incidencia y duración de los episodios de FA ha 
sido objeto de numerosas publicaciones12. Parece 
claramente demostrado que muchos de los episo-
dios de FA en pacientes portadores de uno de estos 
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Tabla II

Algoritmos de prevención (disponibles)

Acción Biotronik ELA Guidant Medtronic St. Jude Vitatron

Sobreestimulación
Constante

DDD+
Sobrest de 
ritmo sinusal

Preferencia 
de estim. 
auricular

Preferencia 
de estim. 
auricular

Sobrestimula-
ción dinámica

Pace 
Conditioning
Rate 
Soothing

Prevención de pausa post 
extrasistolia

Supresión de 
pausa post

Estabilización 
de la 
frecuencia 
auricular

Respuesta a 
extrasístoles 
auriculares

Sobreestimulación post 
extrasistolia auricular

Aceleración 
con 
Extrasístoles 
auriculares

Supresión de 
extrasístoles 
auriculares

Sobreestimulación post 
ejercicio

Respuesta a 
bradicardia 
post ejercicio

Sobreestimulación 
post episodio de FA 
paroxística

Sobreestim. 
tras cambio 
de modo

Respuesta 
tras FA

Abreviatura: FA Fibrilación auricular
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dispositivos, se inician como arritmias auriculares 
organizadas (taquicardia auricular o fl utter) suscep-
tibles de sobrestimulación6, 13. Los estudios iniciales 
realizados en portadores de  desfi briladores2 obtu-
vieron efi cacias de ATP en  arritmias auriculares, 
de hasta un 71%, sin producir una clara disminu-
ción en la carga arrítmica de los pacientes. Estos 
hallazgos se debieron, posiblemente a que, por un 
lado la clasifi cación de una terapia  como efectiva se 
basaba en el diagnóstico de efi cacia realizado por el 
dispositivo, que resultó ser  desmesurado .Esto era 
debido, entre otros motivos, a que los episodios po-
dían autolimitarse espontáneamente y a los cambios 
en las características de  la arritmia (ciclo, auricu-
logramas etc) que hacían que se identifi case como 
fi nalizado un episodio sostenido. Por otro lado, las 
arritmias tratadas eran muy dispares (FA, fl utter, 
taquicardia auricular) y en las más desorganizadas 
la estimulación no era efi caz. Además, en muchos 
pacientes se habían suspendido los fármacos antia-

rrítmicos, que habrían facilitado la efi cacia del ATP, 
y al igual que ocurría con los algoritmos preventivos, 
los pacientes incluidos en los estudios eran muy di-
ferentes, los tiempos de seguimiento cortos, y la 
estimulación ventricular innecesaria pudo incremen-
tar la carga arrítmica y minimizar los efectos bene-
fi ciosos del ATP.

De los datos publicados podemos extraer algunas 
enseñanzas como que la estimulación antitaquicar-
dia puede ser efi caz en taquiarrítmias auriculares 
organizadas, con ciclos largos, si se aplican dentro 
de los 5 primeros minutos tras su inicio y  que la 
asociación de fármacos antiarrítmicos I c, también 
facilitaría el paso a ritmo sinusal después de la so-
breestimulación15. De esta forma, la utilización de 
ATP podría benefi ciar a lo que se denominan episo-
dios respondedores y que no son otros que aquellas 
arritmias auriculares organizadas y con ciclos más 
largos (taquicardia y fl utter auriculares).

ALGORITMOS DE SINCRONIA AV

Como ya se ha apuntado anteriormente es un 
hecho demostrado que la estimulación ventricular 
innecesaria, sobre todo, en pacientes con ENS y 
conducción auriculo ventricular propia, facilita la 
aparición de FA8. También se ha comentado que en 
aquellos pacientes a los que, con este diagnóstico, 
se les implanta un marcapasos bicameral, es ne-
cesario activar los denominados algoritmos de sin-
cronía, con objeto de facilitar la actividad ventricular 
intrínseca y evitar que el dispositivo estimule sin ne-

Figura 3.Estimulación antitaquicardia: Tras detectar una taquiarritmia auricular se activa una terapia antitaquicardia (ATP) que consigue 
revertir la arritmia pasando a estimular el dispositivo la aurícula  (como terapia preventiva), y en este caso también el ventrículo.

AF: Fibrilación auricular. VS: Ventrículo detectado. AP: Aurícula estimulada. AP.PP: Aurícula estimulada por terapia preventiva activada. 
VP: Ventrículo estimulado

Tabla III

Tipos de estimulación antitaquicardia

1. RÁFAGA: Secuencia de estímulos cuya frecuencia 
corresponde a un porcentaje del ciclo de la 
taquicardia a tratar.

 2. RAMPA: Secuencia de estímulos autodecremental, 
cuya frecuencia corresponde a un 
porcentaje del ciclo de la taquicardia a 
tratar.
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cesidad. Estos algoritmos pueden clasifi carse en 2 
grandes grupos:

1. Convencionales: Permiten prolongar el intervalo 
AV de forma fi ja o dinámica para que la pre-
sencia de actividad ventricular propia inhiba la 
estimulación ventricular. Con estos algoritmos 
se puede conseguir una reducción variable de 
la estimulación ventricular, que en general re-
sulta modesta y que en algunos casos puede 
generar confl ictos en la programación del dis-
positivo (desactivación de cambio de modo, mo-
difi cación de periodos refractarios, reducción 
de frecuencia cardíaca máxima etc) o efectos 
colaterales no deseados (taquicardia mediada 
por marcapasos) 8,16.

2. Nuevos: Permiten estimulación en AAI y en el 
caso de que se detecte ausencia de actividad 
intrínseca ventricular, tras realizar una estimu-
lación ventricular de seguridad, el dispositivo 
realiza un cambio de modo a estimulación se-
cuencial (DDD). Actualmente solo disponemos 
de 2 algoritmos en el mercado: MVP ® (estimu-
lación mínima ventricular) y AAI safe-R ®.

Su utilidad para reducir el riesgo de FA parece, de 
momento, moderada según los resultados obteni-
dos en el estudio SAVE-Pace 17.

CONCLUSION

Los algoritmos dirigidos a reducir la incidencia y 
duración de FA en los pacientes portadores de mar-
capasos y con indicación convencional de estimula-
ción, pueden ser una herramienta útil si se aplican 
a los pacientes y episodios adecuados. La publica-
ción de nuevos estudios, actualmente en marcha, 
posiblemente nos permitirán aplicarlos con mayor 
efi cacia.
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PROGRAMA

Jueves
Salida de Madrid en autocar para aquellos que viajen vía Madrid.
Bienvenida y Presentación.
Palpitaciones. Significado clínico y evaluación diagnóstica. Dr. Peinado.
Paciente con síncope recurrente de etiología no filiada. Dr. García Alberola.
Cena.

Viernes
Arritmias ventriculares en pacientes sin evidencia de cardiopatía estructural
Síndrome de Brugada. Paciente con síndrome de Brugada y síncope.
Paciente con síndrome de Brugada asintomético. Dr. González Torrecilla.
Síndrome de QT largo. Paciente con síndrome de QT largo y síncope.
Paciente con síndrome de QT largo asintomático. QT largo secundario a fármacos. Indicaciones de DAI. 
Síndrome de QT corto. Dr. García Alberola.
Paciente con taquicardia ventricular monomórfica sostenida mal tolerada sin evidencia de cardiopatía estructural.
Dr. Arribas.
Descanso.

Arritmias ventriculares en pacientes con cardiopatía isquémica
Paciente con miocardiopatía hipertrófica. Dr. González Torrecilla.
Paciente con síntomas y paciente asintomático.
Paciente con miocardiopatía dilatada y TVNS. Dr. Arribas.
Paciente con miocardiopatía dilatada y síncope. Dr. Arribas.
Comida y descanso.

Arritmias ventriculares en pacientes con cardiopatía isquémica
Paciente con TV monomórfica sostenida: papel de la FE y tolerancia. Dr. Arenal.
Descanso.
Paciente con síncope e infarto previo. Dr. García Alberola.
Paciente tipo MADIT I / MUSTT. Dr. Arenal.
Cena.

Sábado
Paciente tipo MADIT II. MADIT convencional. “MADIT II” postinfarto reciente.
Subgrupos de mayor beneficio del DAI. Dr. González Torrecilla.
Paciente tipo COMPANION / CARE HF. PAVE, HOBIPACE. Dr. González Torrecilla.

Otras arritmias ventriculares
Arritmias ventriculares de esfuerzo. TVs idiopáticas. Displasia de VD. TV Catecolaminérgicas. Dr. Peinado.
Descanso.
Paciente con extrasistoles ventriculares frecuentes. Con y sin disfunción.
La sospecha de taquimiocardiopatía. Dr. Peinado.

Arritmias supraventriculares
WPW asintomático. Riesgo de muerte súbita. Dr. García Alberola.
Paciente con flutter auricular. Dr. Arribas.
Comida y descanso.
Paciente con fibrilación auricular sin evidencia de cardiopatía estructural. Dr. Arenal.
Paciente con fibrilación auricular paroxística y disfunción ventricular. Dr. Peinado.
Descanso.
Paciente con fibrilación auricular persistente, cardiopatía estructural y mal control de la respuesta ventricular.
Dr. Arenal.
Paseo por Toledo.
Cena de clausura.

Domingo
Salida hacia Madrid en Autobus.
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Tratamiento híbrido de la FA 

INTRODUCCIÓN

La fi brilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca 
más frecuente, pudiendo llegar a afectar al 1% de 
la población. Además, su prevalencia aumenta con 
la edad y supera el 8% en mayores de 80 años.  
Se puede presentar de forma ocasional (paroxísti-
ca), persistir mas de una semana (persistente) o de 
forma crónica sin posibilidad de recuperar el ritmo 
sinusal (permanente). Esta arritmia a menudo es 
considerada como una arritmia benigna pero pre-
senta una elevada morbimortalidad derivada de tres 
aspectos fundamentales: 

• La pérdida de la función contráctil auricular, que 
es especialmente relevante en pacientes con 
estenosis mitral o con disfunción diastólica del 
ventrículo izquierdo, como aquellos con miocar-
diopatía hipertrófi ca.

• Una respuesta ventricular irregular, a menudo 
rápida y no adaptada a las demandas metabóli-
cas. La frecuencia cardiaca (FC) elevada puede 
ser pobremente tolerada si existe una cardio-
patía subyacente o llevar a un empeoramiento 
de la función ventricular si se mantiene en el 
tiempo (taquicardiomiopatía).

• El efecto de estasis sanguíneo trombogéni-
co auricular con un aumento de fenómenos 
embólicos.

Por las mencionadas elevadas prevalencia y mor-
bimortalidad,  el interés terapéutico de esta arrit-
mia es muy grande, contando en la actualidad, con 
diversas opciones terapéuticas. Sin embargo, la efi -
cacia limitada de muchas de ellas, probablemente 
como refl ejo del desconocimiento del mecanismo y 
causa última de esta arritmia, ha llevado a emplear 
diferentes estrategias en las que o bien se usan las 
terapias de forma secuencial o de forma combina-
da. Esta ultima estrategia de terapia combinada es 
lo que se ha venido en llamar tratamiento hibrido y 
contempla la combinación de tratamientos con fár-
macos, estimulación cardiaca y ablación. Este artí-
culo revisa las principales opciones de tratamiento 

de la FA y su combinación en forma de tratamiento 
hibrido.

TIPOS DE ESTRATEGIAS: CONTROL DEL 
RITMO O DE LA FC

El abordaje terapéutico de la FA se puede resumir 
en dos estrategias fundamentales:

• Control del ritmo cardíaco: intentando mante-
ner el ritmo sinusal, lo que se puede lograr  por 
distintos medios.

• Control de la frecuencia cardiaca: se le deja 
la paciente en FA pero se intenta controlar la 
respuesta ventricular dentro de una frecuencia 
cardiaca aceptable, lo que se puede también 
lograr por distintos medios. 

Hasta ahora los diversos estudios clínicos no han 
demostrado la superioridad de una estrategia so-
bre la otra1;2 e incluso se ha encontrado una mayor 
incidencia de eventos embólicos en la estrategia de 
control del ritmo, asociada a la suspensión de la 
anticoagulación en los pacientes que aparentemen-
te recuperaban el ritmo sinusal establemente3. Por 
ello, es importante tener en cuenta que sea cual 
sea la estrategia terapéutica seguida, la indicación 
de anticoagulación oral debe mantenerse4;5. Esto es 
extensible incluso a la mayoría de pacientes someti-
dos a ablación con catéter de FA, dado que la efi ca-
cia a largo plazo es incierta y existe la posibilidad de 
que sigan teniendo episodios asintomáticos de FA.

La decisión por una u otra estrategia depende de 
las características del paciente y de la forma de 
presentación de la FA. Así, en los pacientes con im-
portante disfunción diastólica y deterioro del grado 
funcional al caer en FA aun con frecuencia cardiaca 
bien controlada, se debería seleccionar una estra-
tegia de control del ritmo mientras que en los pa-
cientes ancianos poco sintomáticos con FA crónica 
y aurícula izquierda muy dilatada la elección debe 
ser mas hacia el control de la frecuencia cardia-
ca. Así mismo, el fracaso repetido en el intento de 
mantener el ritmo sinusal favorece la estrategia de 
control de la frecuencia cardiaca. Finalmente, en 
pacientes hipertensos el control de la frecuencia 
cardiaca parece ser la mejor estrategia para algu-
nos investigadores6. 

Como se ha mencionado, estas dos estrategias 
pueden se llevados a cabo por medios farmacológi-
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cos, ablación con catéter, implante de dispositivos, 
o combinación de ellos. Así, la estimulación cardiaca 
puede permitir la utilización de dosis altas de fárma-
cos para el control del ritmo o de la frecuencia car-
diaca sin riesgo de bradicardia y al mismo tiempo 
prevenir la bradicardia sinusal que podría favorecer 
el desencadenamiento de la  FA. Al mismo, tiempo 
es frecuente que los fármacos antiarrítmicos orga-
nicen la FA a fl utter auricular que puede ser subsi-
diario de ablación con catéter. 

TRATAMIENTO HÍBRIDO DE LA FA: 
ESTRATEGIA DE CONTROL DEL RITMO

  Existen varias alternativas terapéuticas para con-
seguir la reversión y el mantenimiento del ritmo si-
nusal. Sin embargo, a menudo de forma aislada su 
efi cacia es limitada para mantener el ritmo sinusal 
y hay que usarlas de forma combinada o hibrida, 
como la cardioversión eléctrica o la ablación con 
catéter combinadas con el tratamiento crónico con 
fármacos antiarrítmicos o la combinación de estos 
con dispositivos implantables. 

Cardioversión eléctrica y fármacos 1. 
antiarrítmicos 

  La reversión a ritmo sinusal de una FA persis-
tente se puede lograr mediante la administración de 
fármacos pero habitualmente es mas efi caz la car-
dioversión eléctrica, por lo que cuando se plantea la 
estrategia de control de ritmo se suele preferir la 
cardioversión eléctrica a la farmacológica. Sin em-
bargo, en general se suele utilizar una estrategia 
de tratamiento hibrido de combinación de fármacos 
antiarrítmicos y cardioversión eléctrica por diver-
sas razones. En primer lugar, la impregnación pre-
via con fármacos puede terminar la FA en algunos 
pacientes. En segundo lugar, evita las recurrencias 
tempranas de la FA tras su cardioversión eléctri-
ca, hasta que se produzca el remodelado eléctrico 
auricular inverso que disminuya la probabilidad de 
recurrencia. Finalmente y sobretodo, porque si la 
cardioversión eléctrica no se combina con un tra-
tamiento antiarrítmico farmacológico posterior, la 
tasa de recurrencias al año puede superar el 80%. 
Sin embargo, en los últimos años se ha cuestio-
nado este tratamiento hibrido tras la publicación 
de grandes ensayos clínicos, como el AFFIRM y el 
RACE, en los que se ha visto que el tratamiento 
crónico con fármacos antiarrítmicos, especialmen-
te la amiodarona, se asocia en el seguimiento a un 
peor pronóstico, sobretodo en forma de neoplasias 
e infecciones pulmonares y todo ello a pesar de una 
mas frecuente preservación del ritmo sinusal. El pa-
pel que pueden jugar nuevos fármacos con menos 
efectos sistémicos esta por determinar.

 La selección del fármaco antiarrítmico se realiza 
por la presencia o no de cardiopatía estructural. En 
ausencia de cardiopatía isquémica, hipertrofi a y dis-
función ventricular una buena opción es la fl ecainida 
o la propafenona. También en estos pacientes pue-
de usarse otros fármacos como la amiodarona o el 
sotalol. Los que más efi cacia han demostrado para 
conseguir la reversión a ritmo sinusal son la fl ecai-
nida y la amiodarona, y, a veces el mero control de 
la frecuencia hace que se produzcan reversiones 
espontáneas de la FA. Los fármacos puros del gru-
po 3 como el azimilide y el ibutilide han mostrado 
resultados decepcionantes en término de efi cacia y 
seguridad, como en el estudio A-COMET II, en el que 
el azimilide tuvo una efi cacia menor que el sotalol y 
similar al placebo para prevenir FA y mayor riesgo 
de torsade de pointes. En los últimos años se han 
investigando otros fármacos, como el Vernakalant, 
un fármaco tipo III puro pero con efectos limitados 
al miocardio auricular, o la dronedarona, similar a la 
amiodarona pero sin su efectos sistémicos, que en 
el estudio ATHENA ha mostrado una disminución de 
los ingresos hospitalarios y de la mortalidad cardio-
vascular en pacientes con FA y factores de riesgo 
moderado. En último término, la elección depende-
rá de la efi cacia y los posibles efectos secundarios 
(fi gura 1). 

 Marcapasos y fármacos antiarrítmicos2. 

2.1 Fármacos y marcapasos 

  La prevención de la FA en los pacientes con 
disfunción sinusal y síndrome de bradicardia-
taquicardia esta limitada por los efectos bra-

Figura 1: Neumonitis por amiodarona. Radiografía posteroanterior 
de tórax.
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dicardizantes de los fármacos antiarrítmicos. 
Al mismo tiempo, es conocido que el contexto 
clínico en el que la estimulación auricular ha de-
mostrado un efecto preventivo de episodios de 
FA es en pacientes con disfunción sinusal. De 
esta forma, en estos pacientes frecuentemente 
se plantea una terapia hibrida de implantación 
de un marcapasos auricular o DDD que favo-
rezca la preservación del ritmo sinusal y que 
permite emplear dosis óptimas de fármacos 
antiarrítmicos sin riesgo de bradiarritmias.  En 
este contexto clínico se puede usar cualquier 
fármaco antiarrítmico aunque haciendo dos 
consideraciones. La primera es que desde un 
punto de vista teórico de efi cacia la quinidina 
sería el fármaco de elección porque sumados 
a sus efectos antiarrítmicos presenta un efec-
to vagolítico que le convierte el fármaco antia-
rrítmico menos depresor de la función sinusal. 
Sin embargo, la frecuencia de efectos secunda-
rios sistémicos digestivos así como el pequeño 
riesgo de proarritmia tipo torsade de pointes,  
frecuentemente decantan la elección  hacia 
otros fármacos en nuestro medio. La segunda 
consideración es que algunos fármacos, espe-
cialmente los de tipo IC como la fl ecainida y la 
propafenona, pueden aumentar de forma sig-
nifi cativa los umbrales de estimulación, lo que 
aconseja su comprobación una vez iniciado el 
tratamiento, especialmente en pacientes con 
disfunción sinusal sintomática. 

    Por otro lado, en el subgrupo de pacientes con 
síndrome bradicardia-taquicardia e  insufi cien-
cia cronotrópica, la utilización de marcapasos 
DDDR parece ser más efectiva en prevenir epi-
sodios que el modo DDD al evitar bradicardia si-
nusal11. Además del efecto protector de nuevos 
episodios de FA con la prevención de la bradicar-
dia sinusal, los marcapasos pueden incorporar 
otros algoritmos de estimulación preventivos de 
estos. Así, se han ideado algoritmos para su-
primir la extrasistolia auricular, como por ejem-
plo sobreestimulando la aurícula por encima de 
la frecuencia basal o los que evitan la pausas 
postextrasistólicas7. Aunque se ha conseguido 
con estos algoritmos reducir la extrasistolia au-
ricular8 no queda claro que disminuyan la carga 
arrítmica9;10. Al mismo tiempo, la efi cacia de 
estos algoritmos parece ser mayor en terapias 
hibridas con fármacos antiarrítmicos.

 Un posible inconveniente del uso de marcapa-
sos DDD puede estar en la estimulación ventri-
cular no deseada. La estimulación ventricular 
además de acelerar el agotamiento de la bate-
ría, no es una estimulación ideal desde el punto 

de vista de sincronía interventricular. Por otro 
lado la estimulación  ventricular parece favore-
cer la FA. Para evitar esto se han propuesto va-
rios algoritmos que favorecen el ritmo propio12 
como puede ser los algoritmos de cambio de 
modo a AAI cuando el marcapasos comprueba 
la presencia de conducción AV intrínseca13.

 También se ha evaluado si la estimulación des-
de posiciones auriculares distintas a la orejue-
la, pudieran ser o no más efi caces para preve-
nir la FA y por otro lado favorecer la sincronía 
auricular. Así se ha evaluado la posible utilidad 
de la estimulación septal14 y de la estimulación 
biatrial15;16, añadiendo un electrodo que estimu-
le la aurícula izquierda a través del seno coro-
nario. No está demostrado que estas nuevas 
localizaciones consigan disminuir los episodios 
de FA.

  Dado que en algunos de estos pacientes se 
asocian episodios de taquicardia auricular reen-
trante o fl utter, se han propuesto terapias de 
estimulación auricular (ATP) para controlar és-
tos, asociadas o no a fármacos antiarrítmicos. 
Al parecer las terapias tipo rampa son superio-
res a las terapias tipo ráfaga para la termina-
ción de estas taquicardias ( 53% de reversión 
a ritmo sinusal)17. Aunque estas terapias tienen 
una cierta efi cacia en la terminación de estas 
arritmias, no parecen reducir la carga arrítmica 
aun en combinación con algoritmos preventivos 
de episodios de FA18. Por otro lado, dado que 
en el mayor número de los casos, la taquicardia 
auricular será un fl utter común antihorario, la 
terapia más utilizada hoy en día es la hibrida de 
ablación del mismo y tratamiento farmacológico 
de la FA, con o sin marcapasos para prevenir 
bradicardia.

   También se han asociado de forma hibrida al 
uso de fármacos, los desfi briladores19, capaces 
de detectar la FA y administrar descargas au-
riculares para revertir a ritmo sinusal. Aunque 
se ha demostrado la efi cacia de la reversión, 
no está claro que estos dispositivos reduzcan la 
carga arrítmica, ni siquiera en combinación con 
terapias de ATP ni con algoritmos de sobreesti-
mulación auricular.

2.2 Fármacos antiarrítmicos y marcapasos resin-
cronizadores   

 En pacientes con disfunción ventricular severa 
y asincronía se ha visto que es posible mejorar 
la función ventricular20 lo que podría llevar a un 
remodelado de la aurícula, de forma que la FA 
deje de ser persistente aunque esto no se ha 
demostrado clínicamente21. Este concepto abre 
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la posibilidad de establecer terapias híbridas de 
este tipo de estimulación combinada con fárma-
cos antiarrítmicos para prevenir la FA, un pro-
blema importante en estos pacientes dado que 
disminuye su respuesta a la resincronización y 
aumenta su morbimortalidad. 

Ablación y fármacos antiarrítmicos 3. 

3.1 Ablación del fl utter IC

 Los fármacos antiarrítmicos, especialmente los 
de tipo IC frecuentemente, llevan a la organiza-
ción de la FA en fl utter auricular, especialmente 
del tipo que es dependiente del istmo cavotricus-
pídeo. Este efecto, es por un lado indeseable, 
pues hace más difícil el control farmacológico 
de estas arritmias y puede llevar a una com-
plicación  temida, como es que el fl utter sea lo 
sufi cientemente lento como para que la conduc-
ción AV sea 1:1 (fi gura 2). Sin embargo, por 
otro lado, este efecto permite un nuevo abor-
daje terapéutico que es el hibrido de manteni-
miento de los fármacos y su combinación, bien 
con un dispositivo de estimulación con terapias 
antitaquicardia, o, especialmente si el fl utter es 
del tipo dependiente del istmo cavotricuspídeo, 
con la ablación con catéter. De esta forma, el 
fármaco evitaría la FA por conversión a fl utter y 

los dispositivos o la ablación tratarían de forma 
hibrida con lo anterior, el fl utter.

 3.2 Ablación de FA y fármacos antiarrítmicos 

 En los últimos años se han desarrollado distin-
tas técnicas de ablación para prevenir la FA (fi -
gura 3). Estas técnicas de utilidad demostrada 
han presentado en ocasiones recurrencias pos-
teriores por lo que se han planteado terapias 
combinadas con fármacos antiarrítmicos22. No 
está claro que esta estrategia sea superior  a 
otras opciones pero en casos aislados parece 
haber sido útil para el control de los síntomas. 
Al mismo tiempo, es conocido que tras la abla-
ción de la FA se establece un periodo de tiempo 
variable, que se ha llegado a estimar hasta tres 
meses, en el que la infl amación y la irritación es 
responsables de paroxismos de FA y de otras 
arritmias auriculares organizadas, las cuales, 
transcurrido este periodo no vuelven a apare-
cer. Por esto mismo, actualmente se recomien-
da el tratamiento hibrido de ablación seguido de 
fármacos antiarrítmicos durante tres meses en 
la mayoría de pacientes.

 Pese a ello, teniendo en cuenta que muchos 
episodios pueden ser asintomáticos, y por tan-
to, no detectados, y la historia natural errática 
de algunos casos de FA es difícil asegurar la 
efi cacia de muchas de estas terapias.

Figura 2: Registros de monitor de un paciente con FA en tratamiento con fl ecainida y que desarrolló fl utter auricular IC. Parte superior: fl utter 
auricular con conducción 1:1. Parte inferior: mismo paciente, tras controlar la respuesta ventricular en el que se observa la presencia de ondas 
de fl utter. A este paciente se le realizó ablación del istmo cavotricuspídeo y se mantuvo el tratamiento farmacológico para prevenir la FA con 
buen resultado en el seguimiento.
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Ablación y marcapasos antitaquicardia 4. 

Otra forma de terapia hibrida propuesta en el pa-
sado pero actualmente mas en desuso ha sido la 
ablación lineal de la aurícula combinada con el im-
plante de un marcapasos con terapias antitaquicar-
dia. La ablación mediante la creación de líneas de 
bloqueo auricular organizaría y convertiría la FA en 
fl utter auricular, que podría ser tratado efi cazmen-
te por el dispositivo. Para ello, se han propuesto 
diversos abordajes, siendo el mas frecuente en la 
aurícula derecha  la realización de una línea de blo-
queo en el istmo cavotricuspídeo y otra en la pared 
posterior auricular derecha, combinadas o no con 
una línea en el techo y otra horizontal en la pared 
lateral auricular derecha (Estudio SEXTANTE). Sin 
embargo, esta idea en principio atractiva desde un 
punto de vista teórico, ha chocado con dos impor-
tantes limitaciones, en primer lugar, las taquicar-
dias auriculares macroreentrantes secundarias, a 
menudo, suponen un problema clínico mayor que 
la FA al asociarse a respuestas ventriculares mayo-
res, y en segundo lugar y muy importante,  el que, 
como es actualmente es conocido, la FA es un pro-
blema arrítmico dependiente fundamentalmente de 
la aurícula izquierda y que se va afectar poco por la 
ablación sobre la aurícula derecha.

TRATAMIENTO HÍBRIDO DE LA FA: 
ESTRATEGIA DE CONTROL DE LA 
FRECUENCIA CARDIACA:

Fármacos frenadores de la conducción 1. 
AV y marcapasos

No es infrecuente que los pacientes con FA en 
los que se ha optado por una estrategia de control 
de FC presenten grandes oscilaciones de ésta, con 
fases de taquicardia y de bradicardia que limitan 
la utilización de fármacos frenadores de la conduc-
ción AV ante el riesgo de agravar esta última. Este 
efecto bradicardizante de algunos fármacos puede 
resolverse mediante la implantación de un marcapa-
sos, que permita optimizar las dosis de los mismos. 
Los fármacos que parecen ser más efi caces para 
el control de la respuesta ventricular son los beta-
bloqueantes5 seguidos por los calcioantagonistas. 
Esta opción terapéutica hibrida debería considerar-
se siempre como un primer paso antes de indicar 
la ablación de la conducción AV, que se describe en 
el siguiente epígrafe. 

Ablación/modulación de la conducción AV 2. 
y marcapasos    

La ablación de la conducción AV precedida o se-
guida de la implantación de un marcapasos VVI ha 

Figura 3: Reconstrucción anatómica (vista anteroposterior) de la aurícula izquierda (AI) y de las venas pulmonares (VP) obtenida con un 
navegador no fl urosocópico de electrofi sología (Ensite NavX, St Jude Medical) y fusionada con la obtenida mediante una tomografía com-
puterizada multicorte de 64 detectores en un paciente con FA sometido a ablación mediante desconexión eléctrica de venas pulmonares. Se 
muestra la porción distal del catéter de ablación (blanco) y de un catéter de cartográfía en anillo (amarillo), así como los puntos de liberación 
de radiofrecuencia (rosa) en el ostium de las venas pulmonares superior derecha (VP SD), inferior derecha (VP ID) y superior izquierda (VP 
SI).
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sido el tratamiento hibrido por excelencia en la FA. 
Esta opción es especialmente útil en los pacientes 
en los que se opta por dejarles en FA y controlar la 
respuesta ventricular. Su mayor limitación, es la es 
la irreversibilidad de la ablación, con la consecuen-
te dependencia del marcapasos. Al mismo tiempo, 
la estimulación ventricular no fi siológica lleva a la 
desincronía. Sin embargo, a pesar de esto último, 
los pacientes en los que se ha realizado la ablación 
del nodo AV con implante de marcapasos no sólo 
no parecen presentar deterioro de la función ven-
tricular ni de su grado funcional sino que incluso 
parece que mejoran la primera23;24. Esta mejoría se 
ha visto incluso en pacientes con buen control de 
la respuesta ventricular, lo que se ha achacado a 
la regularización de la frecuencia cardiaca. A pesar 
de todo, realmente es difícil determinar qué es más 
importante la sincronía, la regularidad o el control 
de la frecuencia cardiaca. Lo que sí parece claro, 
es que hay una mejoría sintomática y de la calidad 
de vida de los pacientes en los que se realiza la abla-
ción de la conducción AV25-27, por lo que esta opción 
hibrida siempre debe considerarse.

También se ha estudiado la posibilidad de modular 
la conducción en el nodo AV con radiofrecuencia  sin 
llegar al bloqueo completo. Esta opción no parece 
superior a la del bloqueo completo y presenta los 
inconvenientes de poder obligar a un nuevo proce-
dimiento de ablación para acabar de controlar la 
respuesta ventricular o bien producir la aparición 
durante el seguimiento de bloqueo AV tardío sin la 
protección de un marcapasos.

Se he descrito que la estimulación ventricular no 
es tan efi caz como la fi siológica por problemas de 
sincronía, pudiendo suponer un problema clínico en 
algunos pacientes, sobre todo en aquellos que pre-
sentan disfunción ventricular. Por esto, se ha estu-
diado la utilización de otros puntos de estimulación 
ventricular en aquellos casos en los que se haga 
ablación del nodo AV. Así se ha comprobado que la 
estimulación biventricular (desde ápex de ventrículo 
derecho y del ventrículo izquierdo a través de un 
electrodo que se coloca a través del seno coronario) 
es mejor en cuanto a mejoría de la fracción de eyec-
ción y resultados del test de la marcha, sobre todo 
en pacientes con insufi ciencia cardiaca. También 
se han evaluado otros puntos alternativos como es 
la estimulación parahisiana y la estimulación desde 
tracto de salida de ventrículo derecho, pero en nin-
guno de estos casos se ha objetivado mejoría con 
respecto a la estimulación desde ápex de ventrículo 
derecho e incluso se ha observado deterioro de la 
función ventricular en los pacientes con estimula-
ción en el tracto de salida con respecto a pacientes 
en los que se realizaba estimulación en el ápex. 

 La estrategia de control de la frecuencia cardia-
ca parece no ser inferior al control del ritmo en 
pacientes con insufi ciencia cardiaca leve o mode-
rada28. Dada la difi cultad de este control sólo con 
fármacos y los posibles efectos secundarios de los 
mismos, se ha planteado la posible superioridad de 
la ablación del nodo AV asociada al implante de mar-
capasos. Esta opción ha demostrado ser superior 
en el control de los síntomas aunque no parece me-
jorar los parámetros  ecocardiográfi cos de estos 
pacientes26;28.

 La resincronización cardiaca ha demostrado me-
joría en muchos de los pacientes  que permanecen 
en ritmo sinusal. Se ha comprobado que esta me-
joría se mantiene también en enfermos con FA e 
insufi ciencia cardiaca que tiene asincronía demos-
trada., lo que nos lleva a pensar que en los casos 
en los que se hace ablación del nodo AV y se hacen 
dependientes de la estimulación del marcapasos 
con la correspondiente asincronía, sería benefi cio-
so el  implante de un marcapasos con estimulación 
biventricular.

Un estudio valoró la opción de ablación del nodo 
y marcapasos con estimulación biventricular frente 
al control farmacológico de la respuesta ventricular 
y  demostró la superioridad de la primera opción 
en pacientes con FA crónica29. De esto podemos 
deducir que en estos enfermos, si el control de la 
respuesta ventricular no es bueno con fármacos, la 
ablación del nodo y el implante de un marcapasos 
con estimulación biventricular puede ser una buena 
alternativa.
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REVEAL®XT  Always on watch.
 Monitor cardiaco subcutáneo para monitorización de arritmias

 La única forma 
de tratar la FA 
con precisión es
conociéndola.
La FA es diferente en cada paciente. Cambia a medida 
que el tratamiento y la enfermedad del paciente varían. El 
diagnóstico y el tratamiento deben de estar hechos a medida. 
Es preciso mirar más allá de los síntomas y los datos a primera 
vista para tener una visión completa de la situación.



Dispositivos implantables para la detección de la FA

INTRODUCCION

En los últimos años, la fi brilación auricular (FA) ha 
pasado de considerarse una arritmia “benigna” a 
ser reconocida no sólo como la arritmia más fre-
cuente en la población general sino como un mar-
cador pronóstico de primer orden. Este hecho ha 
sido paralelo al desarrollo de nuevas formas de 
control y tratamiento de la arritmia, entre las que 
debe mencionarse especialmente la ablación con 
radiofrecuencia. De este modo, se ha puesto de 
manifi esto la necesidad de disponer de herramien-
tas efi caces para la detección de la arritmia, tanto 
para el diagnóstico inicial como para el control de 
la efi cacia de las distintas opciones terapéuticas. En 
este artículo revisaremos los motivos que llevan a 
plantearse esta necesidad, cómo puede implemen-
tarse el diagnóstico de la arritmia en dispositivos 
implantados y en qué grupos de pacientes puede 
ser especialmente útil.

NECESIDAD DE CONOCER LA CARGA 
ARRÍTMICA

El diagnóstico de FA se ha establecido desde los 
albores de la cardiología mediante la exploración fí-
sica y, sobre todo, mediante el registro electrocar-
diográfi co. Estas herramientas han demostrado ser 
útiles y sufi cientes en los casos de FA persistente 
o permanente, pero plantean graves problemas de 
infradetección en los casos de FA paroxística si el 
sujeto es evaluado en las intercrisis.

Diversos estudios han demostrado que  la moni-
torización intermitente tiende a infravalorar la carga 
real de FA. En portadores de marcapasos DDD ca-
paces de recoger el electrograma auricular y detec-
tar episodios de taquiarritmias auriculares, Israel 
et al1 mostraron que la monitorización convencio-
nal (Holter de 24 horas 6 semanas postimplante 
y ECG a las 6, 26 y 52 semanas) detectaba ta-
quiarritmias auriculares en el 15% de los pacientes, 
mientras que el dispositivo permitía su diagnóstico 
en hasta el 54%. También tras procedimientos de 
ablación de FA se ha encontrado una mayor tasa 
de recurrencia de FA a medida que la monitoriza-
ción ECG se hacia más prolongada. Senatore et al2 
encontraron un 14% adicional de recurrencias al 

añadir una transmisión transtelefónica diaria entre 
los días 30 y 120 postablación a la monitorización 
convencional mediante ECG y Holter en el primer y 
cuarto mes postprocedimiento. También Kotkamp 
et al3 encontraron una mayor carga de FA antes de 
la ablación y una mayor tasa de recurrencias pos-
tablación si se extendía el registro de Holter desde 
24 horas a 7 días, especialmente en pacientes con 
FA paroxística.

Los síntomas del paciente tampoco son una bue-
na guía para la detección correcta de la arritmia. En 
el mencionado estudio de Israel et al1 en pacientes 
con marcapasos DDD, el 79% de pacientes en los 
que se detectó taquiarritmia auricular con la ayuda 
de los electrogramas recogidos por el dispositivo 
no relató síntomas concomitantes, mientras que el 
40% de pacientes sin taquiarritmias relató sínto-
mas sugerentes de las mismas. Algo similar se ha 
observado en pacientes sometidos a cardioversión 
eléctrica, en quienes la transmisión transtelefónica 
diaria ha demostrado que más del 50% de recu-
rrencias pueden ser asintomáticas4 y en quienes 
se ha comprobado una mala correlación entre rit-
mo autopercibido y ritmo documentado en el ECG5. 
Tras los procedimientos de ablación este fenómeno 
de mala correlación entre síntomas y arritmia pa-
rece exacerbarse. En la serie de Hindricks et al6 
se observó un aumento signifi cativo de los episo-
dios asintomáticos de FA en el periodo postablación 
y aunque se demostró una reducción signifi cativa 
del tiempo en FA tres meses tras el procedimien-
to, más del 60% de dicho tiempo no se acompañó 
de síntomas. Estos autores concluyeron que un se-
guimiento basado únicamente en la percepción de 
síntomas sobrestimaría sustancialmente el éxito de 
los procedimientos de ablación. No obstante algu-
nos autores han puesto en entredicho estos datos. 
Recientemente, Steven et al7 estudiaron la carga 
arrítmica “real” tras ablación de FA en pacientes 
portadores de marcapasos capaces de detectar ta-
quiarritmias auriculares. En esta serie, los autores 
establecieron un criterio muy sensible para la de-
tección de la arritmia: frecuencia auricular superior 
a 180 lpm durante más de 30 segundos. Estos 
autores encontraron en sus pacientes una buena 
correlación entre síntomas y arritmia. 
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Así pues, se impone la necesidad de desarrollar 
métodos fi ables de detectar FA, especialmente a 
través de una monitorización prolongada.

DETECCIÓN DE FA

Las dos consecuencias electrocardiográfi cas 
inmediatas de la FA son la desorganización de la 
actividad eléctrica auricular y la irregularidad del ci-
clo ventricular. La forma ideal de detección es, por 
supuesto, el estudio directo de la señal eléctrica 
auricular. La fi gura 1 muestra los electrogramas 
intracavitarios almacenados en la memoria de un 
marcapasos con capacidad de detección de FA. Se 
aprecia claramente la elevada frecuencia auricular y 
la desorganización de la actividad eléctrica. Con una 
sensibilidad adecuada, quizás el mejor criterio de de-
tección sea la simple frecuencia auricular, siendo el  
más empleado en los marcapasos que incorporan 
la capacidad de diagnóstico de FA. La información 
adicional de cada episodio detectado que puede re-
coger el dispositivo proporciona datos de innegable 
valor clínico (fi gura 2). De hecho, recientemente se 
ha publicado un estudio7 en el que pacientes con FA 
portadores de marcapasos con capacidad para el 

diagnóstico de taquiarritmias auriculares fueron so-
metidos a procedimientos de ablación sobre la FA. 
La monitorización proporcionada por los marcapa-
sos permitió conocer la carga real de FA que estos 
pacientes presentaron después de la ablación, en 
lo que debería considerarse como el gold standard 
de la monitorización continua de estas arritmias. 
El problema, indudablemente, es la necesidad de 
implantar una sonda-electrodo auricular, lo que clíni-
camente no esta justifi cado para este propósito en 
la mayoría de pacientes.

Estudiar la actividad eléctrica auricular de forma 
automática o semiautomática a partir de registros 
electrocardiográfi cos de superfi cie no es una tarea 
sencilla. Las baja amplitud y frecuencia de la señal 
y la superposición de la despolarización y repolari-
zación ventricular, de amplitud mucho mayor, hacen 
difícil el análisis de la despolarización auricular, es-
pecialmente cuando se establecen arritmias auricu-
lares en las que se pierde la normal relación entre 
la despolarización auricular y la ventricular. Existen 
diversos métodos de tratamiento complejo de la se-
ñal electrocardiográfi ca que permiten separar la ac-
tividad auricular de la ventricular. Nuestro grupo ha 

Figura 1.- Electrogramas almacenados en un marcapasos con capacidad de detección y tratamiento de FA. Se muestra el electrograma auricu-
lar, el ventricular y el canal de marcas con los ciclos auricular y ventricular detectados

Figura 2.- Información adicional recogida por el dispositivo, correspondiente al episodio que se muestra en la fi gura 1.



Dispositivos implantables para la detección de la FA

95

trabajado en alguno de estos algoritmos8,9, demos-
trando la factibilidad y las diferentes señales obteni-
das durante episodios de FA o de fl utter auricular. 
La complejidad técnica, el costo computacional y la 
memoria necesaria hacen difícil la generalización de 
su uso.

La FA, como ya hemos comentado, provoca tam-
bién una irregularidad del ritmo ventricular en la 
mayoría de pacientes. Esta irregularidad puede ser 
detectada de forma sencilla con algoritmos muy 
simples y de escaso costo computacional, por lo 
que pueden ser incorporados fácilmente a sistemas 

de monitorización. Algunos de estos algoritmos, 
muy empleados, se basan en los estudios de su-
cesos consecutivos y en las gráfi cas de Lorentz y 
Poincaré. La fi gura 3 muestra una gráfi ca de Poin-
caré, en la que se representa el ciclo de cada lati-
do en función del ciclo precedente, construida con 
los datos de un registro de Holter de 1 hora de 
duración mientras el paciente se encuentra en rit-
mo sinusal. Cada punto representa un latido y, dado 
que el ciclo es regular con respecto al anterior, los 
puntos se agrupan en torno a la línea de identidad 
en forma de “torpedo” mostrando únicamente la os-
cilación de la frecuencia cardiaca. En la fi gura 4 se 
muestra el efecto de la extrasistolia, apareciendo 
subpoblaciones correspondientes a ciclos cortos 
seguidos de ciclos largos (la extrasístole y la pausa 
compensadora) y ciclos largos seguidos de ciclos 
cortos (el latido previo y la extrasístole). En el caso 
del fl utter auricular con conducción AV 2:1 (fi gu-
ra 5), todos los latidos se agrupan en un punto, no 
habiendo oscilación de la frecuencia cardiaca. En 
cambio, cuando la conducción es variable (fi gura 6), 
se observan varias subpoblaciones correspondien-
tes a secuencias de tipo ciclo corto-largo, largo 
corto, corto-corto y largo-largo. En cualquier caso, 
las gráfi cas en ritmo sinusal, durante extrasistolia o 
durante fl utter auricular muestran patrones organi-
zados y reconocibles. La fi gura 7 muestra la gráfi ca 
obtenida durante un episodio de FA de 15 minutos 
de duración. La irregularidad de ciclo típica de la FA 
ocasiona un patrón totalmente disperso en el que 
no se aprecia ninguna relación entre un latido y el 
que le precede. Este patrón de dispersión puede 

Figura 3.-  Gráfi ca de Poincaré obtenida a partir de un registro de 
Holter ,correspondiente a ritmo sinusal.

Figura 4.- Gráfi ca de Poincaré obtenida a partir de un registro de 
Holter, correspondiente a ritmo sinusal con extrasistolia ventricular.

Figura 5.- Gráfi ca de Poincaré obtenida a partir de un registro de 
Holter, correspondiente a un episodio de fl utter auricular con con-
ducción AV 2:1 mantenida. Nótese el agrupamiento de los intervalos 
RR con escasa oscilación de la frecuencia ventricular.
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ser fácilmente identifi cado y cuantifi cado de forma 
automática y usado para la discriminación de FA, 
siempre que existan sufi cientes latidos y la respues-
ta ventricular a la arritmia sea irregular. Estas dos 
condiciones (duración sufi ciente y respuesta irregu-
lar) junto a la contaminación por artefactos suponen 
las principales limitaciones del método.

Recientemente se ha introducido en el mercado un 
nuevo dispositivo implantable de monitorización ECG 
de larga duración (Reveal XT®, Medtronic) en el que 
se dispone de la capacidad de identifi car episodios 
de FA. El proceso de diagnóstico se basa también 
en la construcción de una gráfi ca de Lorentz en la 
que se disponen las diferencias de ciclo de cada 
dos latidos consecutivos. La fi gura 8 muestra una 
de estas gráfi cas correspondiente a un episodio de 
FA de aproximadamente 250 latidos. Se observa, al 
igual que con las gráfi cas de Poincaré pero con otra 
disposición, la dispersión de los puntos ocupando un 
área considerable de la gráfi ca. Este dispositivo per-
mite diagnosticar y recoger, entre otras arritmias, 
episodios de FA de al menos dos minutos de dura-
ción y lleva incorporadas otras ayudas al diagnóstico 
procedentes de los marcapasos, que teóricamente 
extienden su utilidad. Por el momento no existen 
estudios clínicos sufi cientes que avalen la precisión 
y fi abilidad del diagnóstico con este dispositivo, pero 
su utilidad ya demostrada en otras patologías (p. 
ejemplo. en el diagnóstico del síncope) hacen pro-
metedor su papel en la monitorización de la FA. 
Un punto débil de estos dispositivos puede ser la 
fi abilidad de los diagnósticos automáticos, aunque 
recientemente se ha comprobado10 que la nueva ge-
neración ha mejorado sustancialmente, disminuyen-
do un 85% las detecciones inapropiadas a costa de 
disminuir únicamente un 1,5% las apropiadas. 

USO CLÍNICO

Ya hemos comentado que la detección de FA en 
los marcapasos implantados con esta capacidad 
puede establecer el “patrón oro” en el conocimiento 
de la carga arrítmica real, siendo la necesidad del 
implante su máxima limitación. Las ayudas adicio-

Figura 6.- Gráfi ca de Poincaré obtenida a partir de un registro de 
Holter, correspondiente a un episodio de fl utter auricular con con-
ducción AV variable. Se aprecian 4 nubes de puntos que correspon-
den a secuencias de intervalos RR de tipo corto-corto, corto-largo, 
largo-corto y largo-largo.

Figura 7.- Gráfi ca de Poincaré obtenida a partir de un registro de 
Holter, correspondiente a un episodio de FA. Se observa una gran dis-
persión de puntos que traduce la irregularidad del ciclo ventricular.

Figura 8.- Gráfi ca de Lorentz obtenida a partir de un registro de 
Holter, correspondiente a un episodio de FA. Al igual que en la fi gu-
ra anterior, la dispersión de puntos es consecuencia de la irregulari-
dad de ciclo ventricular.
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nales de que disponen estos dispositivos permiten 
conocer con precisión el número y duración de los 
episodios, su relación con la actividad del paciente, 
la distribución horaria o la frecuencia ventricular du-
rante los mismos. Todas estas ayudas diagnósticas 
se han incorporado ahora a los dispositivos implan-
tables de monitorización, pero su detección ha de 
basarse todavía en la irregularidad de la frecuencia 
ventricular y no en la actividad auricular. 

Es evidente que la monitorización con dispositivos 
implantables, si se demuestra fi able, permitirá co-
nocer un importante fl ujo de datos para un mane-
jo integral de la FA. Así, los episodios sintomáticos 
podrán ser activados por el propio paciente, esta-
bleciendo la correlación entre síntomas y arritmia, 
permitiendo el diagnóstico en los casos de difícil do-
cumentación electrocardiográfi ca. El conocimiento 
de la carga arrítmica basal es fundamental cuando 
se plantean intervenciones terapéuticas, ya sean 
farmacológicas o eléctricas, puesto que permite es-
tablecer comparaciones con la monitorización pos-
tprocedimiento y conocer así los efectos reales de 
la intervención. También el conocimiento del control 
real o no de la arritmia puede ayudar a la toma de 
decisiones transcendentes, como puede ser la su-
presión de la anticoagulación. 

Por último, conocer la incidencia de FA en otras 
patologías puede tener repercusiones en el trata-
miento, por ejemplo en el caso de la insufi ciencia 
cardiaca o en el de los accidentes cerebrovascula-
res de origen incierto.

En conclusión, el desarrollo de dispositivos implan-
tables que permitan conocer la incidencia de FA y 
la carga arrítmica puede suponer una valiosa ayuda 
para el manejo global de esta arritmia, siempre que 
se demuestre su fi abilidad.
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El desfi brilador automático implantable en la FA

INTRODUCCIÓN

La fi brilación auricular (FA) conlleva una reducción 
de la calidad de vida y un aumento de morbimortali-
dad. La reducción de la calidad de vida impuesta por 
la FA se ha comprobado que es similar o peor a la 
provocada por un infarto de miocardio, los pacien-
tes con cardiopatía isquémica pendientes de una 
angioplastia e incluso con insufi ciencia cardiaca 1,2. 

Varios estudios con fármacos demostraron 
(AFFIRM; RACE, etc.) que los intentos de preservar 
el ritmo sinusal con cardioversiones eléctricas ex-
ternas y tratamiento farmacológico eran inefi caces 
frecuentemente y no presentaban ventajas respecto 
del tratamiento paliativo basado en abandonar al pa-
ciente en fi brilación auricular y controlar solamente 
la respuesta ventricular3. Aún actualmente, parece 
necesario resaltar que estos estudios sólo son apli-
cables a los pacientes de más de 65 años y que sus 
resultados no demostraron que las dos estrategias 
eran igual de buenas, sino que eran igual de malas, 
en otras palabras, el empleo de los fármacos antia-
rrítmicos probados en esos estudios frecuentemen-
te no conseguía mantener el ritmo sinusal y se aso-
ciaba con un pronóstico similar o peor que el grupo 
en que no se intentaba restaurar el ritmo sinusal y 
sólo se empleaban fármacos frenadores del nodo 
AV para controlar la respuesta ventricular.

Algunos pacientes muy seleccionados eran some-
tidos en unos pocos centros con experiencia (y en 
algunos pocos más sin ella) a las diversas varieda-
des de atriotomías conocidas como la técnica de 
Maze. La complejidad, benefi cios reales y potencia-
les complicaciones de este procedimiento justifi ca-
ban y exigían la exploración de otras alternativas4.

En este contexto durante los años noventa emer-
gieron alternativas no farmacológicas para el trata-
miento de estos pacientes,  surgiendo los primeros 
intentos de ablación por catéter, los algoritmos de 
prevención con estimulación en sus diferentes mo-
dalidades y el desfi brilador automático implantable 
(DAI) auricular.

La evolución de cada una de estas opciones, como 
sabemos, ha sido dispar, claramente a favor de las 
técnicas percutáneas de ablación por catéter, es-
pecialmente el aislamiento circunferencial de las 
venas pulmonares basado fundamentalmente en la 
técnica desarrollada por Pappone. Las técnicas de 
estimulación auricular y la ablación quirúrgica bási-
camente aunque usadas han quedado restringidas 
a los pacientes en los que coexiste la FA con una 
indicación convencional de marcapasos o de cirugía 
cardiaca respectivamente. 

Algo similar ha ocurrido con el DAI auricular que 
evolucionado a DAI dual (con terapias eléctricas en 
aurícula y ventrículo) quedando reservado para pa-
cientes con un riesgo sufi cientemente elevado de 
muerte súbita por arritmias ventriculares. En este 
artículo repasaremos cuales han sido los resultados 
del  DAI auricular/dual junto a los grandes proble-
mas que ha suscitado.

EL DESFIBRILADOR AURICULAR AISLADO

El primer DAI auricular conocido en su versión 
más avanzada como Atrioverter o Métrix, era prác-
ticamente solo eso, un sistema capaz de adminis-
trar choques internos de onda bifásica truncada de 
3 o 6 julios y constaba de un generador implantado 
en región pectoral, con una masa de 79 g y un 
volumen: 53 cc. y  3 electrodos ubicados en aurí-
cula derecha, seno coronario y ventrículo derecho. 
Como función adicional sólo era capaz de adminis-
trar estimulación VVI5

Los modos de funcionamiento eran programables 
entre 5 opciones, (completamente automático, ac-
tivado por el paciente, monitor, sólo como marca-
pasos y apagado) aunque en los estudios de eva-
luación sólo se usó el modo monitor. Una vez que 
la FA era detectada el paciente acudía a su hospital 
donde bajo sedación se administraba un choque a 
través del dispositivo. 

Al ser un prototipo, los criterios de exclusión eran 
sumamente restrictivos y así se excluían pacientes 
con prácticamente cualquier cardiopatía excepto la 
hipertensiva. Entre otros criterios de exclusión fi gu-
raban la presencia de prótesis valvulares, un ante-
cedente de eventos tromboembólicos, presencia de 
insufi ciencia cardiaca congestiva, una fracción de 

El desfi brilador automático implantable en la 
fi brilación auricular
A. Quesada Dorador
Electrofi siología y arritmias. Servicio de cardiología. H. General U. de Valencia, Valencia

99

Correspondencia:
Aurelio Quesada
C/Góngora 1, 26.  
Valencia 46015
E-Mail: quesada_aur@gva.es 



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

100

eyección menor del 40% o la coexistencia de arrit-
mias ventriculares, tanto taquicardia ventricular 
(TV) sostenida como no sostenida, para las que el 
dispositivo no disponía de terapias. Precisamente, 
los únicos pacientes a los que hoy en día se les con-
sideraría candidatos a un DAI dual (con terapias en 
aurícula y ventrículo, ver el siguiente epígrafe) son 
los que se excluyeron de ésta primera experiencia 
que estuvo limitada a 51 pacientes prácticamente 
sin cardiopatía o con cardiopatía hipertensiva esta-
ble; la fracción de eyección (FE) promedio fue del 
58% y se habían ensayado previamente una media 
de 3.9 fármacos antiarrítmicos. 

Los resultados fueron publicados por Wellens y 
cols en Circulation en 19985. El dispositivo se mos-
tró seguro con una especifi cidad del 100% para 
la detección de ritmo sinusal y una sensibilidad del 
92,3% para FA. En total se administraron 670 cho-
ques para episodios espontáneos, con un umbral 
de desfi brilación de 2.5 J. Como complicaciones 
relevantes se presentaron 2 trombosis de la vena 
subclavia, una perforación auricular (tras el test 
del primer mes) secundaria a desplazamiento del 
electrodo auricular, dos infecciones que obligaron al 
explante de sistema, 4 reposiciones de la sonda au-
ricular (1 por desplazamiento y 3 por aumentos del 
umbral de desfi brilación auricular (UDFa) y 1 des-
plazamiento del cable ventricular. En un seguimiento 
de 9 meses, la efi cacia inicial de los choques fue del 
96% y hubo una tasa de recurrencia precoz de la 
arritmia del 26 %; un choque subsiguiente recuperó 
a la mitad de los pacientes por lo que el porcentaje 
fi nal de enfermos que pasaron a un ritmo sinusal 
estable tras 1 o 2 descargas fue del 86%6. 

Sin embargo, cuando el tiempo de seguimiento 
se prolongó, una serie de problemas comenzaron 
a hacerse presentes. En un artículo publicado en 
2003 se revisaba la evolución a largo plazo (media-
na de 40 meses, rango 7-66) de 106 pacientes7. 
De ellos,  solo 39 mantenían activas las terapias 

con el dispositivo. En otros 14 el dispositivo sólo se 
usaba para monitorizar la arritmia pero sin aplicar 
descargas y en casi la mitad (53 enfermos) se ha-
bía apagado o explantado. Las principales razones  
para interrumpir defi nitivamente la terapia fueron 
la elevación del umbral de desfi brilación (n=7), into-
lerancia del paciente  a múltiples choques (n=15), 
bradicardia  sintomática requiriendo estimulación bi-
cameral (n=12) y agotamiento de la batería (n=19). 
Tras el explante, en 17 enfermos se siguió intentan-
do mantener el ritmo sinusal mientras que los otros 
36 se dejaron en FA permanente con control de la 
frecuencia. 

EL DESFIBRILADOR DUAL

Una de las limitaciones más importantes del DAI 
auricular aislado era la falta de terapias para arrit-
mias ventriculares. Esto limitaba su uso en pacientes 
de riesgo y también hacia que se evitara programar 
las terapias en forma automática por el temor a que 
los choques pudieran resultar en proarritmia ventri-
cular que pusiera en peligro la vida del paciente. 

La aparición de los desfi briladores bicamerales del 
tipo dual (DDED, ver tabla I) incrementó las expecta-
tivas sobre la posibilidad de controlar los pacientes 
con FA refractaria a fármacos. El término de DAI 
dual se reserva para aquellos dispositivos capaces 
de aplicar terapias antitaquicardia en aurícula y ven-
trículo junto a la posibilidad de ofrecer estimulación 
auricular antibradicardia si es necesaria; para po-
der actuar es indispensable que estén provistos de 
un algoritmo fi able de discriminación entre arritmias 
supra y ventriculares. 

El primer DAI dual fue el Jewel AF (Medtronic, 
USA) y es con el único que existe experiencia en 
pacientes afectos únicamente de taquiarritmias au-
riculares refractarias a fármacos. Sus característi-
cas básicas se han mantenido en los siguientes ge-
neraciones de DAI (GEM IIIAT, Virtuoso, Concerto) y 

Tabla I

Nomenclatura de identifi cación del tipo de desfi brilador con el código de 4 letras de la NASPE. Obsérvese que 
a diferencia de los marcapasos, un DAI con estimulación bicameral pero sin terapias en aurícula es denominado 

VVED. Sólo el que permite terapias eléctricas antitaquicardia auriculares puede denominarse DDED

Código NASPE/BPEG Defi brillator (NBD)

I II III IV

Shock Chamber
Antitachycardia
pacing chamber

Tachycardia
 detection

Antibradycardia
pacing chamber

0 = None
A=Atrium
V=Ventricle
D=Dual (A+V) 

0 = None
A=Atrium
V=Ventricle
D=Dual (A+V) 

E=Electrogram
H= Hemodynamic

0 = None
A=Atrium
V=Ventricle
D=Dual (A+V) 
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son compartidas por los otros fabricantes (Boston, 
Sorin Group y Biotronik)  que han ido introduciendo 
en el mercado  dispositivos similares. 

El Jewel AF disponía de 2 puertos IS1 para elec-
trodos de estimulación en aurícula y ventrículo y 3 
puertos DF1 a los que se podían conectar 3 bobi-
nas, las 2 habituales de vena cava superior y ventrí-
culo derecho, y una opcional para un electrodo en 
seno coronario en caso de umbrales de desfi brila-
ción auricular elevados (fi gura 1).  Como  terapias 
auriculares, se podían activar la estimulación anti-
taquicardia (ATP) con ráfagas convencionales o de 
alta frecuencia (50 Hz) y choques.

El dispositivo incorporaba además  dos algoritmos 
de estimulación para la prevención de la FA que en 
ese momento eran objeto de una importante inves-
tigación con marcapasos, el Atrial Rate Stabilization 
(ARS) y el Switch Back Delay (“Cool Down”)/Post 
Mode Switch Overdrive que respectivamente inten-
taban suprimir cambios súbitos del ciclo sinusal 
tras extrasístoles el primero y tras una taquicardia 
auricular (TA) o una FA sostenida el segundo.

Aunque ahora es algo habitual en cualquier DAI 
bi o tricameral, este dispositivo fue el primero en 
Incorporar un algoritmo fi able para la discriminación 
de arritmias supraventriculares y ventriculares, que 
decidiera de forma automática la cámara de origen 
de las taquicardias. El algoritmo del Jewel AF se 
denominó PR Logic, y como su nombre indica, la 
clasifi cación de la arritmia se decide por el número 
y posición de los eventos auriculares en relación con 
los ventriculares. El correcto funcionamiento del al-

goritmo es básico puesto que decide no sólo retra-
sar o retirar una terapia, sino aplicarla de forma 
activa en cualquier cámara. 

Una vez que el dispositivo hubiera demostrado que 
era seguro en los pacientes con arritmias ventricu-
lares y arritmias auriculares concomitantes8, 9 y que 
fuera aprobado por la FDA, se enfocó seriamente 
tratar los pacientes exclusivamente con arritmias 
ventriculares y se diseñó el estudio Jewel AF Only, 
también sometido a la supervisión de la FDA. De 
este estudio provienen directa o indirectamente (a 
través de subestudios de un centro único o coope-
rativos) todos nuestros conocimientos sobre los 
efectos del DAI dual sobre la FA, confi rmando con 
el desfi brilador dual, los resultados del DAI auricular 
en cuanto a efi cacia  y seguridad incluso progra-
mando los choques automáticos. 

El estudio Jewel AF only10 fue un ensayo clínico 
prospectivo, no aleatorizado multicentrico, que en-
roló 267 pacientes entre Noviembre de 1997 y 
Abril de 2001  (203 en Estados Unidos, 56 en Eu-
ropa y 9 en Canadá). En España, nuestro centro 
fue el único participante. Como objetivos primarios 
se encontraban la efi cacia de las terapias frente a 
la TA/FA (ATP, 50Hz y cardioversión), así como el 
estudio de la seguridad y complicaciones del dispo-
sitivo. Como objetivos secundarios estaban el aná-
lisis de la detección de TA/FA, la  calidad de vida,  
la supervivencia y los resultados de las terapias de 
prevención.

Los pacientes debían haber sufrido al menos dos 
episodios sintomáticos de FA o fl utter en los 3 me-
ses previos (disponiendo de documentación ECG de 
al menos uno). También debían de, al menos, haber 
sido refractarios o intolerantes a un fármaco antia-
rrítmico y estar en ritmo sinusal al implante. Los 
principales criterios de exclusión eran la historia de 
angina inestable o de TV/FV sostenidas,  estar en 
clase IV de la NYHA, haberse constatado trombo 
auricular en los 6 meses previos, sufrir un evento 
cerebrovascular en el año previo y la fi brilación auri-
cular permanente.

Un aspecto a destacar es, que a diferencia del 
Atrioverter, ni la presencia de IC en clase II o III ni la 
depresión de la función ventricular eran criterios de 
exclusión por lo que, como ahora veremos, el Jewel 
AF Orly incluyó realmente un subgrupo de pacientes 
de los que ahora son reconocidos como indicación 
clase 1 para implante de desfi brilador por alto ries-
go de arritmias ventriculares. 

Los datos publicados se refi eren a los primeros 
146 pacientes10 que corresponden al análisis que 
se remitió a la FDA, aunque el análisis fi nal de los Figura 1.- Aspecto radiológico del DAI dual con cables en aurícula 

derecha, ventrículo derecho y seno coronario. Proyección OAI 40º.
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276 pacientes no mostró diferencias signifi cativas 
(datos no publicados).

El seguimiento medio fue de 12.6 ± 6.2 meses. 
Una vez decidido el implante, toda la programación 
y ubicación del electrodo se dejaba a criterio de 
cada investigador. Los pacientes fueron seguidos al 
mes, 3 y 6 meses y luego cada 6 meses. Las ca-
racterísticas basales se recogen en la tabla II des-
tacando que un tercio de los pacientes tenían una 
depresión severa de la fracción de eyección y casi la 
mitad estaban en situación de insufi ciencia cardiaca 
moderada.

La arritmia auricular sintomática que motivó el 
implante fue FA en 108 pacientes (74%), fl utter 
auricular en 5 (3%) y coexistiendo ambas en 33 
(23%). La presentación era paroxística en 51 pa-
cientes (35%) y persistente en 95(65%). Aunque 
la arritmia debía ser refractaria al menos a un an-
tiarrítmico, no era un estudio del DAI frente a los 
fármacos, y de hecho al inicio del estudio la mayoría 
de los pacientes (79%) se encontraban en trata-
miento con alguno, generalmente  antiarrítmicos de 
clase I (15%) o sobre todo de clase III (52%). Tanto 
el porcentaje como la proporción de los distintos 
antiarrítmicos permanecieron constantes a lo largo 
de los 12 meses de seguimiento.

El sistema de DAI implantado tuvo una confi gura-
ción de 2 electrodos, aurícula derecha  (AD)  y de 
doble bobina en ventrículo derecho  (VD)  en algo 

menos de la mitad de los pacientes (47,6%) mien-
tras que en el 52,4% se insertó además un electro-
do con bobina en el seno coronario (fi gura 1). Los 
umbrales medios de desfi brilación auricular fueron 
7.4 ± 4.5 julios,  y aunque no hubo diferencias sig-
nifi cativas de una confi guración respecto de la otra, 
si  se observó que en los pacientes en los que ini-
cialmente se intentó implantar el sistema solo con 
electrodos de AD y VD  presentaban un umbral de 
desfi brilación superior a 27 J, la adición del electro-
do en seno coronario reducía de forma notable este 
valor. En el único paciente de nuestra serie en el que 
esto ocurrió, el umbral de desfi brilación bajó de más 
de 27 julios a 7 julios, y se mantuvo efi caz durante 
el seguimiento. Mitchell y cols11 en uno de los suba-
nalisis referidos encontraron que en 11 pacientes 
la media del umbral de desfi brilación con la confi gu-
ración del choque de la carcasa a las dos bobinas 
del electrodo de VD era signifi cativamente superior 
a cuando el choque se administraba entre la bobina 
proximal de este electrodo y la bobina del cable de 
seno coronario (25 ± 6 J frente 10 ± 7 J).

 LOS BENEFICIOS DEL DAI DUAL

Los resultados del estudio Jewel AF Orly y de los 
subestudios asociados mostraron que el DAI dual 
era efi caz y seguro para el tratamiento de los pa-
cientes con fi brilación auricular refractaria a fárma-
cos.  El porcentaje de pacientes que se mantenían 
en ritmo sinusal en los seguimientos de los me-
ses 1, 3, 6 y 12  fue del 90%, 92%, 95% y 94% 
respectivamente. 

La seguridad de la terapia, que era un objetivo 
primario, se estudió comparando el riesgo de com-
plicaciones asociadas al sistema o al procedimiento, 
con el que se observó en el estudio de evaluación de 
otro DAI doble cámara  (Medtronic modelo 7219D). 
De los 267 pacientes enrolados, 39 experimentaron 
una complicación, mientras que de los 869 evalua-
dos con el modelo 7219D, 50 presentaron alguna 
complicación. Aunque los dos modelos de DAI eran 
comparables, las características de las poblaciones 
de ambos estudios diferían en la enfermedad sub-
yacente, siendo las variables, con diferencias signi-
fi cativas, la presencia de enfermedad coronaria, el 
antecedente de infarto de miocardio, la hiperten-
sión arterial y la TV monomófi ca sostenida. Si se 
ajustaba el modelo de Cox con estas variables, el 
riesgo relativo fue estimado en 1.32 (p=0.32), por 
lo que se concluyó que el DAI dual era seguro.

Las complicaciones más relevantes fueron el des-
plazamiento de algún electrodo en 10 pacientes  
(6.8%) siendo en 3 casos el desplazado, el electro-
do de seno coronario que se implantó en 89 enfer-
mos, hematoma 2 casos (1.4%), otros 2 casos de 

Tabla II

Características de los pacientes incluidos 
en el studio Jewel AF Only

(datos de los primeros 146 pacientes)

Edad (media) 62 ± 12 años

Varones 71%

IM 19%

Hipertensión 45%

Miocardiopatía 30%

C. Isquémica 32%

Bypass coronario 14.%

Angioplastia 11.%

NYHA

Clase I 54%

Clase II 34%

Clase III 12%

AI (media) 46.1mm

FE (media) 51%

FE < 40% 31%
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infección (1.4%) y en 1 paciente, detección inapro-
piada (0.7%). Ningún choque auricular tuvo efecto 
proarritmico ventricular.

El dispositivo se mostró también fi able para la 
detección y clasifi cación de las arritmias supraven-
triculares. La mayoría de los pacientes (83%) pre-
sentaron algún episodio de arritmia auricular,  regis-
trándose un total de 4859.  Un hallazgo relevante 
fue que  la mayor parte de los episodios que se 
analizaron para el estudio de la detección fueron ta-
quicardias regulares (2,991 episodios, 62%), mien-
tras que los episodios  de FA fueron 1,868 (38%), 
a pesar que la indicación mayoritaria era FA. El valor 
predictivo positivo para detección auricular apropia-
da fue muy elevado (98.8%).

Los algoritmos de prevención no tuvieron efecto 
signifi cativo sobre la frecuencia de los episodios.

Las terapias de estimulación (ATP auricular y 
50Hz) mostraron una aceptable efi cacia para su-
primir los episodios en que fueron programadas. En 
218 pacientes de 10300 episodios, 9737 fueron 
tratados al menos con una  terapia de ATP  o de 
50 Hz, y de ellos 3951 (40.6%) fueron efi cazmente 
terminados. 

En un subestudio, nosotros examinamos, junto a 
centros italianos12 la efi cacia de las terapias, siendo 
la tasa de éxito global para las terapias de estimula-
ción del 60.1%. Dependiendo del tipo de taquicardia 
la tasa de éxito ajustada (GEE) fue 62.5% cuando se 
administraba en una arritmia clasifi cada por el dis-
positivo como TA. Incluso en episodios clasifi cados 
por el aparato como FA la tasa ajustada de éxito aún 
fue 23.6% (muy probablemente porque muchos de 
estos episodios realmente eran TA).

Cuando la estimulación antitaquicardia no podía su-
primir la taquicardia, se administraban choques de 
cardioversión que podían ser suministrados bien de 
forma automática (un único choque generalmente 
nocturno), bien bajo sedación en el hospital o inclu-
so ser autoadministrados por el paciente mediante 
un mando a distancia que al activarlo suministraba 
el choque, siempre y cuando, se confi rmara que la 
FA estaba presente. 

En el estudio Jewel AF Only, 1986 episodios de 
TA/FA espontáneos en 187 pacientes fueron apro-
piadamente tratados con choques. De ellos, 1822 
(91.7%) fueron suprimidos con éxito por al menos 
un choque aplicado como parte de la secuencia de 
terapias. El número medio de choques por episodio 
fue de 1.16, con 1739 episodios  (87.6%)  de un 
único choque.

Nosotros, en el estudio cooperativo con los cen-
tros italianos (Ricci), encontramos una efi cacia glo-

bal de los choques del 88.2% (165/187) con una 
tasa de recurrencia precoz del 19.2% de los episo-
dios. La tasa ajustada de fi nalización con éxito de los 
choques para episodios de TA del 76.2% (16/21) y 
del 89.8% (149/166) en FA.

Esto se tradujo en un benefi cio clínico relevante 
pues los pacientes, de forma signifi cativa, requirie-
ron menos hospitalizaciones y precisaron menos 
CVE respecto de los datos del preimplante. Además 
varios ítems de las escalas de calidad de vida me-
joraron y mejoró también de forma signifi cativa la 
frecuencia e intensidad  los síntomas12.  No obstan-
te, este efecto fue sólo signifi cativo en los pacien-
tes que tenían programada la administración de los 
choques de forma automática o autoadministrados, 
mientras que no se observaron diferencias cuando 
los pacientes estaban programados para ser recibir 
el choque en el hospital bajo sedación.

EL PROBLEMA DE LA ADMINISTRACIÓN DE 
LOS CHOQUES

Pese a la seguridad y alta efi cacia que hemos co-
mentado del DAI dual para suprimir los episodios de 
FA y mantener el ritmo sinusal, un problema no re-
suelto es la tolerancia de los choques en el subgru-
po de pacientes que se mantiene con episodios re-
petidos prolongados. Esto puede condicionar que el 
impacto benefi cioso sobre la calidad de vida pueda 
no mantenerse, especialmente cuando se realiza la 
evaluación a largo plazo.

En el estudio AF Only, antes citado, los dos cues-
tionarios de calidad de vida, Medical Outcomes Stu-
dy Short Form (SF-36) y el Symptom Checklist mos-
traron una mejoría signifi cativa a los 6 meses y la 
programación de los choques permaneció constan-
te durante el tiempo del estudio, incluso aumentó 
desde un 54% a un 72% desde el inicio al último 
contacto13. 

En nuestro estudio  los pacientes que tuvieron los 
máximos benefi cios clínicos de reducción de la hos-
pitalización, menor carga de FA y mayor mejoría de 
la calidad de vida fueron los que mantuvieron los 
choques activados en comparación con los que so-
licitaron que se les desconectaran12. Por tanto, el 
DAI es capaz de impactar positivamente sobre la 
reducción de la calidad de vida impuesta por la arrit-
mia. Factores que explican este benefi cio es que la 
población del estudio era sintomática por defi nición, 
que la media de choques por episodio fue baja y que 
la mayoría de ellos sólo requirió un choque por epi-
sodio.  Sin embargo si que se detectó un pequeño 
pero no despreciable subgrupo de pacientes en los 
que se produjeron alteraciones psicológicas secun-
darias a la actuación del aparato.
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El PASSAT fue un subestudio del AF-Only que eva-
luó en un subgrupo de 96 pacientes la calidad de 
vida, el distress psicosocial, y la aceptación de los 
choques por FA, durante un seguimiento de año y 
medio14. La aceptación de la terapia fue alta en más 
del 70 % de los pacientes y su aceptación se corre-
lacionó de forma positiva con las puntuaciones de 
los test de calidad de vida y negativamente con la 
presencia de sintomatología depresiva, rasgos de 
ansiedad, ruptura del modo de vida y puntuaciones 
de los cuestionarios de presencia y severidad de 
síntomas por FA. Curiosamente en este estudio no 
se pudo demostrar una relación con el número de 
choques ni con el tiempo desde el implante. 

Un problema importante es que los choques más 
efectivos en nuestra experiencia son los choques 
automáticos nocturnos. Sin embargo son los que 
más alteraciones psicológicas pueden producir si el 
enfermo es consciente de ellos y requiere varios. 
Los choques más aceptados son los administrados 
bajo sedación, generalmente con el DAI activado 
por el paciente o su esposa15. Aunque en países 
anglosajones esta pauta es la más aceptada, en 
nuestro medio es excepcional que un  paciente opte 
por ella.

Varios factores de riesgo han sido establecidos 
para identifi car a los pacientes con más riesgo de 
no tolerar o aceptar los choques. Entre ellos se 
encontrarían los pacientes jóvenes, las descargas 
múltiples, un bajo soporte social-familiar, el géne-
ro femenino, problemas psicológicos previos al 
implante, pobre compresión del dispositivo y de la 
enfermedad y peor estado general de salud. Aun-
que el número de choques es muy importante, con 
un efecto individual y acumulativo de cada choque, 
así como la experiencia de una tormenta arrítmica 
con múltiples descargas, se ha subrayado el papel 
crucial que juega la sensación de bienestar psicoló-
gico y la percepción de la mejoría en la carga de FA 
sintomática, para la aceptación a largo plazo de la 
terapia con el DAI dual14.  

Los choques afectan tanto al paciente como a sus 
familiares. En el paciente, el dolor de la descarga 
eléctrica puede generar pensamiento catastrófi co 
conduciendo a miedo y ansiedad. En los familiares, 
los choques generan conductas de evitación que 
aumentan el pensamiento catastrófi co. En nuestra 
experiencia, los síntomas de depresión y ansiedad 
son frecuentes siguiendo al implante, y se originan 
por temores al dispositivo y a la propia enfermedad. 
Desde que se entrega el manual del paciente con DAI 
hemos podido apreciar una mejoría de estos miedos 
al acelerar la compresión del problema y del progra-
ma de seguimientos. Las primeras semanas son 
cruciales para el pronóstico psicológico del paciente 

y las estrategias de confrontación que el paciente 
adopte determinaran la aceptación del dispositivo. 
Estrategias adaptativas, positivas, conducen a una 
buena coexistencia paciente - DAI, frecuentemente 
de carácter espiritual o social (desde las creencias 
religiosas o el acercamiento al soporte de la familia 
o del médico). La puesta en marcha de pautas  de 
no adaptación, especialmente evitación,  negación 
y no aceptación de la enfermedad y del dispositivo 
originan el rechazo del tratamiento, con el pensa-
miento catastrófi co dominado por el pensamiento 
irracional. Aunque ese patrón de pensamiento no 
puede ser corregido por la argumentación lógica, 
existen en la Psicología, técnicas de tratamiento del 
tipo de la terapia cognitiva, como la denominada re-
estructuración cognitiva que son efi caces para su-
perar la situación.

La unidad de criterio del equipo médico respecto al 
tratamiento es fundamental pues no es raro que el 
sentimiento aversivo y el pensamiento irracional se 
inicien cuando algún facultativo, en una consulta ur-
gente por un choque, desliza en el paciente sus du-
das sobre la indicación y efectividad del dispositivo.

 REFLEXIONES Y CONCLUSIONES

La terapia de la FA refractaria a fármacos con 
el DAI auricular/dual ha ampliado nuestro conoci-
miento del curso de la arritmia  Los avances en 
la ablación, el coste del desfi brilador y en algunos 
pacientes las consecuencias psicológicas de la per-
cepción dolorosa de los choques,  han llevado a que 
actualmente no exista un papel para el DAI como 
tratamiento de la arritmia si no existe otra indica-
ción del mismo. 

No obstante, todo lo que hemos aprendido nos 
ha ayudado a mejorar el tratamiento de aquellos 
pacientes con una indicación de marcapasos o DAI 
por riesgo de arritmias ventriculares y que presen-
tan además episodios de FA/TA. En ellos, el DAI 
dual puede cambiar el curso clínico, e incluso en 
algunos casos seleccionados conseguir resultados 
insospechados (fi gura 2). Se ha demostrado, que 
en la mayoría de los pacientes con síndrome de FA 
persistente, la administración de un choque tras el 
implante se sigue de una reducción drástica del nu-
mero y duración de los episodios de arritmia auri-
cular16 y que ello conlleva una reducción drástica de 
la carga arrítmica y de la necesidad de nuevos cho-
ques. En el subgrupo reducido en que la arritmia re-
quiera varias descargas, si estás son automáticas,  
deben desconectarse inmediatamente y revisar si 
existen datos del inicio de mala adaptación al DAI, 
comenzando además sin demora terapia psicológi-
ca. Si la arritmia reaparece los choques siguientes 
deben hacerse bajo sedación. Una programación 
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óptima del dispositivo es imprescindible, evitando 
la estimulación ventricular derecha desde ápex17 o 
proveyendo la resincronización efectiva si es nece-
saria; también deben de activarse secuencias de 
estimulación antitaquicardia y ajustar el tratamiento 
farmacológico de forma óptima, especialmente en 
lo que se refi ere al tratamiento antiarrítmico y de 
insufi ciencia cardiaca. Algunos pacientes requerirán 
también la ablación de venas pulmonares.

Por ahora, la historia del DAI auricular está inte-
rrumpida. Su investigación no obstante se realizó 
bajo unas condiciones científi cas modélicas que per-
mitieron obtener una información enorme estudian-
do un número muy limitado de pacientes. En los 
que se estudió el DAI dual, un tercio casi cumplían 
además con los criterios actuales para indicación 
de DAI para prevención primaria por depresión de la 
función sistólica VI. El desarrollo de choques no do-
lorosos o de sedantes seguros y potentes de acción 
ultracorta podría reanudar la investigación para ca-
sos seleccionados.
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