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RESUMEN

La fibrilación auricular (FA) es una arritmia de prevalencia creciente y su fisiopatología y progresión han sido bien 

estudiadas. Se han elaborado y validado modelos de riesgo del ictus y de la hemorragia. Se están produciendo avances 

en las herramientas de toma de decisiones para la profilaxis del ictus, y se dispone ya de mejores opciones para ello. 

La utilización de diversas herramientas diagnósticas aporta una mejor perspectiva respecto a la carga que supone la 

FA y el riesgo tromboembólico. El control de la frecuencia, el control del ritmo y la profilaxis del ictus son las piedras 

angulares del tratamiento de la FA. Aunque los fármacos antiarrítmicos son de utilidad, la ablación de la FA ha pasado 

a ser la estrategia terapéutica principal. El aislamiento de venas pulmonares es el elemento fundamental de la 

ablación de la FA, y continúan produciéndose avances en los métodos destinados a mejorar la seguridad y la eficacia 

de la ablación. La ablación de localizaciones distintas a la de las venas pulmonares está siendo reconocida de manera 

creciente como una estrategia importante para tratar la FA no paroxística. Se están explorando nuevas técnicas y 

medios para la ablación, así como la profilaxis del ictus. Se presenta una revisión actualizada sobre la prevalencia, 

fisiopatología, predicción del riesgo, profilaxis, opciones de tratamiento, nuevas perspectivas para optimizar los 

resultados del tratamiento y nuevos conceptos emergentes en la FA. (J Am Coll Cardiol 2020;75:1689–713)  

© 2020 Publicado por Elsevier en nombre de la American College of Cardiology Foundation.

L
a fibrilación auricular (FA) es una arritmia con 
una prevalencia creciente y que tiene repercusio-

nes sanitarias y socioeconómicas importantes. 

Las opciones terapéuticas se han ampliado enorme-

mente. En esta revisión se resume el conocimiento actual sobre la fisiopatología, prevención y tratamiento de la FA, incluida su epidemiología, fisiopatología, modelos 
predictivos del riesgo de ictus en la FA, lagunas del cono-

cimiento y perspectivas futuras para la prevención y el 

tratamiento de la FA (ilustración central).

EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

INCIDENCIA Y PREVALENCIA GENERALES. La FA afecta a ∼ 33 millones de personas en todo el mundo y a > 3 millo-

nes en los Estados Unidos (1); se predice que su incidencia 
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en los Estados Unidos se doblará, pasando de 1,2 a 2,6 mi-

llones de casos del 2010 al 2030, con un aumento de la pre-

valencia que pasará de 5,2 millones a 12,1 millones (2) 

(figura 1). En el estudio de Framingham (3) se observó una 

incidencia y prevalencia crecientes de la FA, pero con una 

tendencia a la mejora de la supervivencia, atribuible tal vez 

a la mayor concienciación y el mejor tratamiento de la FA y 

sus causas. En cambio, en un amplio estudio del Reino 

Unido (4) se describió un aumento tanto de la incidencia de 

la FA (principalmente en pacientes de edad > 75 años) 

como de la mortalidad global asociada a la FA entre 1990 y 

2010. Tiene interés señalar que, en el estudio de Fra-

mingham, la obesidad y la diabetes aumentaron, mientras 

que el tabaquismo, el consumo moderado-intenso de alco-

hol y la hipertensión se redujeron con el paso del tiempo, 

con pocos cambios en el riesgo de FA asociado (3). Estos 

estudios epidemiológicos resaltan la necesidad de una 

mayor concienciación pública, exámenes de detección sis-

temática y tratamiento de la FA, así como de intervenciones eficaces para controlar los factores de riesgo modificables.
FACTORES DE RIESGO PARA LA FA. Entre los factores de riesgo para la FA que son potencialmente modificables se 
encuentran los siguientes: hipertensión, enfermedad arte-rial coronaria, valvulopatía, insuficiencia cardiaca, miocar-

diopatía, diabetes mellitus, obesidad, apnea del sueño, 

hipertiroidismo, consumo excesivo de alcohol, fármacos y 

ejercicio extremo (figura 2). Los factores de ries-go no modificables o menos modificables de la FA 
son la edad más avanzada, la masa corporal 

magra, la altura y los antecedentes familiares de 

FA. Muchas de estas características pueden con-

ducir a alteraciones progresivas de la tensión en 

la pared auricular, la presión y el tamaño de la 

aurícula, con cambios extracelulares y celulares 

que comportan un aumento de la susceptibilidad 

a la FA. La evidencia existente sugiere que hay 

otros mecanismos genéticos, no genéticos, am-

bientales y/u otros factores causantes de estrés 

en la aurícula que pueden fomentar la FA. Las re-

percusiones que tiene en la FA el hecho de abor-

dar factores de riesgo reversibles es un campo 

crucial en el es necesario un mayor estudio.

REPERCUSIONES DE LA FA EN LOS RESULTADOS  

CLÍNICOS Y EN LOS ASPECTOS ECONÓMICOS. De ma-

nera asociada a las miocardiopatías isquémicas, no is-quémicas, hipertróficas e infiltrantes, la FA constituye un 
importante factor de riesgo para la aparición de una in-suficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida o 
preservada, disfunción ventricular, ictus, demencia y 

mortalidad. La FA tiene repercusiones económicas im-

portantes: los datos de 2001 sugirieron que los costes de 

hospitalización de la FA no valvular en los Estados Uni-

dos fueron de 6.650 millones de dólares, con unos costes 

de los pacientes ambulatorios de 1.530 millones de dóla-

res y otros 235 millones de dólares en medicación (5). 

Dada la prevalencia creciente de la FA con el envejeci-

miento de la población, así como su repercusión de coste marginal en comorbilidades como la insuficiencia cardia-

ca o el ictus, y los avances y el coste de los tratamientos 

de ablación que se han producido posteriormente, es 

probable que las repercusiones económicas actuales sean significativamente mayores (6).
FISIOPATOLOGÍA DE LA FA Y LAGUNAS DEL 
CONOCIMIENTO A ABORDAR EN FUTUROS 
ESTUDIOSA pesar de los avances significativos que se han realiza-do, nuestro conocimiento de la fisiopatología de la FA continúa siendo deficiente. En consecuencia, la mayor 
parte de las estrategias farmacológicas y de ablación con-

tinúan siendo de carácter empírico.
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PUNTOS CLAVE

• La FA es una pandemia cardiovascular con una 

fisiopatología compleja y contribuye a una 

morbilidad y mortalidad significativas de los 

pacientes.

• Se hace especial énfasis en la precocidad de la 

detección y la intervención para la profilaxis 

del ictus y la progresión de la enfermedad.

• Se han realizado avances importantes en la FA 

paroxística, pero es necesario un conocimien-

to más profundo sobre la progresión del 

sustrato, la evolución de los desencadenantes 

que no se encuentran en las VVPP, y un 

abordaje integral de la modificación de los 

factores de riesgo multisistémicos.

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

ACOD = anticoagulante oral directo

AI = aurícula izquierda

AIT = accidente isquémico 

transitorio

AVP = aislamiento de vena 

pulmonar 

ECG = electrocardiograma

FA = fibrilación auricular

FAA = fármaco antiarrítmico

IA = índice de ablación

NdE = nivel de la evidencia

OAI = orejuela auricular izquierda

VCS = vena cava superior

VP/VVPP = vena pulmonar/venas 

pulmonares
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DESENCADENANTES, ROTORES Y SUSTRATOS DE LA 

FA. Alcanzar un aislamiento eléctrico de los desencade-nantes que se encuentran en los orificios o antros de las 
venas pulmonares (VVPP) ha pasado a ser la piedra an-

gular de la ablación de la FA desde que lo describieran 

Haissaguerre et al. (7) hace más de 20 años. Una ablación satisfactoria requiere el aislamiento de todos los orificios 
de VVPP, pero continúa teniendo un techo de éxitos del 

80% a 90% incluso en la FA paroxística sola, y las tasas 

de éxito son muy inferiores en las formas de FA más per-

sistentes o cuando hay una cardiopatía estructural. Las 

estrategias de ablación para la FA persistente continúan 

siendo objeto de controversia. Se continúa estudiando 

activamente si debe realizarse o no una ablación de un 

sustrato adicional, aparte del aislamiento de las venas 

pulmonares (AVP) en el momento de la ablación inicial. 

Entre los sustratos que se han abordado se encuentra el 

ligamento de Marshall, la vena cava superior, la orejuela 

auricular izquierda (OAI), los electrogramas fracciona-

dos complejos y las áreas de presunta cicatrización indi-

cadas por electrogramas de baja amplitud o por la resonancia magnética. El mapeo para identificar ubica-

ciones auriculares que proporcionen rotores suscepti-

bles de ablación ha producido resultados diversos (8). 

Clínicamente, la ablación va de la ablación puntual a la ablación de orificios de VVPP, a la ablación lineal conec-

tando las VVPP o el istmo de la válvula mitral aislando la 

pared posterior o la OAI, y a los rotores. Se continúa tra-

bajando en la determinación de la naturaleza real o la 

existencia de rotores como causa relevante de la FA y 

como diana para la ablación.

La durabilidad del AVP ha sido también problemática, 

con una incidencia persistente de recidivas tardías de la 

FA, que se producen a veces años después de una ablación inicialmente eficaz. La recidiva de la FA después de un 
AVP se ha atribuido a desencadenantes no ubicados en las 

VVPP, la recuperación a través de las líneas de ablación, o la presencia de otros sustratos fibróticos arritmógenos 
adicionales. Son necesarios estudios adicionales para me-

jorar la durabilidad de las líneas de ablación y el AVP.

FA COMO MANIFESTACIÓN DE UNA MIOPATÍA AURI-

CULAR. La FA puede representar también una manifes-

tación secundaria de una miocardiopatía auricular 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Tratamiento de la FA

Tratamiento del ictus

Control del ritmo

        

Prevención secundaria

Acceso a la asistencia

Concienciación respecto
a la enfermedad 

Manejo de la FA

Prevención primaria

Chung, M.K. et al. J Am Coll Cardiol. 2020;75(14):1689–713.

•  Mejora del diagnóstico de la FA - 
dispositivos-relojes inteligentes 

•  ACOD/warfarina - medidas para 
mejorar el cumplimiento del 
tratamiento 

•  Exclusión de la OAI - métodos 
epicárdicos/endocárdicos

•  Fármacos antiarrítmicos
•  Necesidad de mejorar la 

seguridad y la eficacia
•  Ablación

•  Zonas desencadenantes en las 
VVPP y fuera de las VVPP (OAI, 
PP, VCS, ligamento de 
Marshall)

•  Modificación del sustrato y 
reentrada

•  Estrategias adyuvantes
•  Nuevas fuentes de energía y 

catéteres
•  ↓ daño colateral a la vez que 

↑ eficacia de la ablación 
•  Cirugía de la FA adyuvante

•  Control de los factores 
de riesgo

•  Modulación del SRAA
•  Objetivo de peso corporal ideal
•  AVP profiláctico en pacientes 

de alto riesgo cuando se 
realizan operaciones a corazón 
abierto

•  Programas de reducción de peso 
integrales agresivos

• Tratamiento de la hipertensión
• SAOS- identificación, tratamiento 

y mejora del cumplimiento
• Tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca 
• Yoga/acupuntura
• Reducir al mínimo el consumo 

de alcohol
• Dejar de fumar

•  Facilitar el acceso fácil y 
temprano a la asistencia

•  Formación de los médicos 
respecto a las estrategias 
integrales de tratamiento de la FA

•  Avances en el contenido básico de 
los programas de formación de 
residentes 

•  Campaña de sensibilización 
pública a nivel de la comunidad

•  Acciones de las organizaciones 
profesionales y las organizaciones 
de defensa de los pacientes

•  Colaboración entre sociedades

Abordaje multilateral del tratamiento de la FA que resalta el papel de la concienciación respecto a la enfermedad, el acceso a la asistencia, la prevención y el control más 

dirigido del ritmo/la frecuencia, junto con el tratamiento del ictus. FA = fibrilación auricular; ACOD = anticoagulante oral directo; OAI = orejuela auricular izquierda; 

SAOS = síndrome de apnea obstructiva durante el sueño; VP/VVPP = vena pulmonar/venas pulmonares; AVP = aislamiento de venas pulmonares; PP = pared posterior; 

SRAA = sistema de activación de renina y angiotensina; VCS = vena cava superior.
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FIGURA 1 Rango probabilístico de la prevalencia prevista de la FA
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La línea azul a trazos corresponde a la estimación de probabilidad del 10% superior; la línea gris punteada corresponde a la estimación de 

probabilidad del 10% inferior; y la línea roja continua es la estimación de la prevalencia de base de la fibrilación auricular (FA) con una proyección 

de tasa de crecimiento de la incidencia logarítmica.
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progresiva (6,9) y ello puede ayudar a explicar por qué al-

gunos eventos de ictus en pacientes con dispositivos im-

plantados no muestran una relación cronológica con los 

episodios precedentes de FA. Continúa siendo un enigma 

si la FA de por sí o una miopatía auricular es un fenómeno 

primario o secundario, pero los factores predominantes 

pueden evolucionar con la progresión de la enfermedad. A 

medida que la carga de la FA progresa de la FA paroxística 

a la persistente y a la persistente de larga evolución, es po-

sible que se reduzca el papel de los desencadenantes de las 

VVPP y que aumenten otros desencadenantes no situados 

en las VVPP y el sustrato miopático auricular. La evolución 

natural de la FA puede ser diversa (9). En algunos pacien-tes, la fibrosis y las alteraciones derivadas de la miocardio-

patía parecen conducir a la FA; en otros, la FA paroxística 

progresa a una aparente miopatía auricular, mientras que 

los hay que pasan décadas con una FA paroxística sin 

que se aprecie una progresión (9). La progresión rápida 

del sustrato parece ser más frecuente en las mujeres con 

signos de una cicatrización auricular importante (10). 

También es posible que haya factores ambientales u otros 

factores ocultos, como la apnea obstructiva del sueño, la 

obesidad, el alcohol, la hipertensión, otros factores de es-

trés del estilo de vida o mecanismos de mioneuropatía de-

generativa (11) que contribuyan a producir el curso 

progresivo de la FA.

PAPEL DE LA CICATRIZACIÓN O LA FIBROSIS AURI-

CULAR. La fibrosis o la cicatrización auricular se asocia 
a un aumento del riesgo de FA (6). Sin embargo, una abla-ción eficaz forma cicatrices auriculares que aíslan eléctri-
camente las VVPP o crea líneas de bloqueo que limitan la 

activación de reentrada. Si la FA se genera en el interior 

de las VVPP, el AVP podría evitar que se produjeran alte-

raciones progresivas en el tejido auricular. En cambio, si la FA es consecuencia de una miocardiopatía fibrosa auri-
cular progresiva o precedente, la ablación temprana 

puede tener una importancia menos crucial o ser menos eficaz. Se está estudiando también si la ablación para ho-

mogeneizar las áreas cicatrizadas en las aurículas tiene o no un efecto beneficioso. El tejido adiposo subepicárdico puede sufrir una transformación fibrosa, tal vez a través 
de los linfocitos (12), y es posible que fomente la FA. La prevención de esa transformación fibrosa puede ser tam-

bién un objetivo razonable para la futura investigación.

INFLAMACIÓN Y ESTRÉS OXIDATIVO. La inflamación y 
el estrés oxidativo se han asociado a la FA, en especial tras la cirugía cardiaca. Varios marcadores inflamatorios, como 
la proteína C reactiva, el factor de necrosis tumoral y las interleucinas 2, 6 y 8, se han asociado a la FA (13). La infla-

mación puede fomentar también un estado protrombótico 

en la FA, a través de la activación/daño endotelial, la pro-

ducción de factores tisulares por parte de los monocitos, el 

FIGURA 2 Factores de riesgo para la FA potencialmente modificables y no modificables
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En la figura se resaltan diversos factores de riesgo modificables y no modificables que tienen interés para la fibrilación auricular (FA). Esto brinda una oportunidad única de 

influir en las vías de prevención primaria y secundaria en el manejo de los pacientes con FA o con riesgo de presentar una FA.
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aumento de la activación plaquetaria y el aumento de la expresión del fibrinógeno (13). La inflamación sistémica 
de bajo grado, asociada a la obesidad, puede afectar al 

miocardio y contribuir a producir la patogenia de la FA 

asociada a la obesidad. Recientemente tanto el virus de la 

inmunodeficiencia “convencional” como el de la humana 
se han asociado a la FA y se les ha involucrado como posi-

bles causas de ella (14). Parece apropiado realizar nuevas investigaciones destinadas a atenuar el estrés inflamato-

rio, oxidativo y posiblemente incluso el infeccioso.

FIGURA 3 Estudios de asociación de genoma completo de la FA
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(A) Gráfico de Manhattan de metanálisis de estudios de asociación de genoma completo (GWAS) de ascendencia combinada (61). (B) Estudio 

GWAS amplio de la fibrilación auricular (FA) que presenta más de 100 loci asociados. Los genes PITX2 y ZFHX3 surgen como posibles factores 

influyentes para aumentar el riesgo de FA. En la actualidad se están investigando varios nuevos cromosomas y loci.
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PROTEOSTASIS ANORMAL. En las aurículas humanas 

envejecidas se han documentado depósitos de agregados 

de proteínas, como el amiloide, mediante tinción con rojo 

Congo, y se ha observado que son inmunorreactivas para 

el péptido natriurético auricular (15). El amiloide auricu-

lar se asocia a la FA persistente, de manera independien-

te de la edad (15). Las proteínas de choque de calor (16) 

desempeñan un papel protector en el corazón, al mitigar 

la agregación proteica y los efectos de remodelado nega-

tivo de la FA. La transición de la FA paroxística a la persis-

tente se acompaña de una reducción de las proteínas de 

choque de calor (16). Todavía no se sabe cómo prevenir 

el agotamiento de las proteínas de choque de calor o fa-

vorecer su producción en los pacientes con FA, pero se 

están realizando estudios preclínicos al respecto.

MECANISMOS NEURALES/BROTE DE NERVIOS CAR-

DIACOS. Los mecanismos neurales, incluidos los facto-

res del sistema nervioso autónomo, se han asociado a la 

FA, de tal manera que se producen episodios con la exci-

tación, los estimulantes, la estimulación vagal o medica-

mentos como la digital. En las aurículas son abundantes 

los plexos nerviosos ganglionados, sobre todo cerca de los orificios de las VVPP. La ablación de plexos continúa 
siendo una estrategia controvertida. Se produce una 

inervación simpática heterogénea en trastornos como el 

síndrome del seno enfermo y posiblemente en la estimu-

lación ventricular. La estimulación auricular rápida indu-

ce también la formación de brotes de crecimiento de 

nervios, de manera más pronunciada en la aurícula iz-

quierda que en la derecha (17), y ello sugiere una posible base fisiopatológica para el concepto de que “FA engen-

dra FA”. Se están investigando actualmente intervencio-

nes sobre el sistema nervioso autónomo.

GENÉTICA Y FA. Hay anomalías genéticas y canalopa-

tías que se han asociado a la FA familiar (18,19). Sin em-

bargo, el hecho de que la FA común pueda ser heredable (20,21) se ha confirmado mediante estudios de asocia-ción de genoma completo que han identificado más de 
100 loci asociados al riesgo de FA (figura 3) (22,23). Las 

variantes principales se encuentran en el cromosoma 

4q25, cerca del PITX2, un gen que interviene en la forma-

ción de las VVPP y la supresión de un programa del nódu-

lo sinusal de la aurícula izquierda (AI) (24-26). Se 

continúan investigando las vías biológicas exactas rela-

cionadas con estos loci y sus conexiones directas con la 

FA, así como baterías de posibles métodos de detección 

en pruebas genéticas y nuevos tratamientos para la FA 

personalizados en función del genoma.

MODELOS DE PREDICCIÓN PARA LA FA

PREDICCIÓN DEL RIESGO DE FA. Los modelos de pre-

dicción para evaluar el riesgo de FA en la población general 

son importantes para abordar las estrategias de preven-

ción primaria. Aunque se desarrollaron para la predicción 

del riesgo tromboembólico en la FA, la puntuación CHADS2 (insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad de 
75 años, diabetes mellitus, antecedentes previos de ictus o accidente isquémico transitorio) ≥ 2 y la puntuación 
CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca congestiva, hiper-tensión, edad ≥75 años, diabetes mellitus, antecedentes 
previos de ictus o accidente isquémico transitorio, enfer-medad vascular, edad de 65 a 74 años, mujeres) ≥ 3 se han 
asociado de manera independiente a un aumento del ries-

go de aparición posterior de una FA surgida de novo en pa-

cientes que presentan signos o síntomas que sugieren una 

arritmia cardiaca sin que esta se haya documentado (27). Ambas puntuaciones predicen de forma significativa la FA 
después de la cirugía cardiaca. El sistema de puntuación 

más reciente es el modelo CHARGE-AF (Cohorts for Heart 

and Aging Research in Genomic Epidemiology—Atrial Fibri-

llation) (tabla 1) (28), que se validó en otras 2 cohortes adi-

cionales y mostró una capacidad de discriminación 

excelente, pero sobreestimó el riesgo de FA y requirió una 

recalibración (29,30). La puntuación de riesgo CHARGE-AF 

parece ser superior a la CHA2DS2-VASc en la predicción del 

riesgo de FA (31). Las variables derivadas del electrocar-

diograma (ECG), incluido el intervalo PR, la duración de la onda P, el área y la fuerza terminal, y la hipertrofia del ven-

trículo izquierdo (VI), que se tienen en cuenta en la pun-

tuación CHARGE-AF aportaron tan solo un valor predictivo 

marginal respecto al obtenido con tan solo las variables 

clínicas. Otros factores predictivos del riesgo de FA son el diámetro ecocardiográfico de la AI (32), el tiempo de con-

ducción auricular derivado de la exploración Doppler tisu-

lar para la FA posoperatoria o de nueva aparición (33), la estimación mediante tomografía computarizada con mul-
tidetectores de la grasa epicárdica periauricular para la FA 

TABLA 1 Sistema de puntuación CHARGE-AF para la predicción del 

riesgo de FA

Coeficiente × por incremento

Edad 0,508 x (por cada 5 años)

Altura 0,248 x (por cada 10 cm)

Peso 0,115 x (por cada 15 kg)

PA sistólica 0,197 x (por cada 20 mm Hg)

PA diastólica -0,101 x (por cada 10 mm Hg)

Fumador actual 0,359

Medicación antihipertensiva 0,349

Diabetes 0,237

Insuficiencia cardiaca congestiva 0,701

Infarto de miocardio 0,496

HVI según el electrocardiograma

Intervalo PR (< 120 frente a 

120–199 ms)

Intervalo PR (> 199 frente a 

120–199 ms)

PA = presión arterial; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.



J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 4 ,  2 0 2 0  Chung et al. 73

1 4  D E  A B R I L ,  2 0 2 0 : 1 6 8 9 – 7 1 3  Fibrilación auricular 

de nueva aparición en pacientes con enfermedad coronaria 

(34), la extrasistolia auricular frecuente (> 76/día) para la 

FA de nueva aparición en un seguimiento de 10 años (35) y la presencia de > 32 latidos/h con una especificidad de 
> 90% para la predicción de la FA a 15 años en el Cardiovas-

cular Health Study (36).

La puntuación HATCH (tabla 2) predice la progresión 

de la FA paroxística a la persistente (37) y también la FA 

de nueva aparición tras la ablación de un aleteo (flutter) 

auricular (38).

Las puntuación CHADS2 (tabla  3), CHA2DS2-VASc 

(tabla 4) y R2CHADS2 se han utilizado para predecir la re-

aparición de la FA tras la ablación percutánea, pero con un 

valor predictivo tan solo modesto (39). La resonancia 

magnética con realce tardío de gadolinio se emplea en al-

gunos centros para el triaje de los pacientes con FA antes 

de la ablación. Un realce tardío de gadolinio extenso (≥ 30% de realce en la pared de la AI), que es indicativo de 
un remodelado estructural de la pared de la AI, predice 

unas tasas de recidiva elevadas tras la ablación percutá-

nea (40). Sin embargo, no se ha demostrado todavía si los 

resultados mejoran con el empleo de estos modelos pre-dictivos para estratificar a los candidatos a una ablación o 
para determinar las estrategias de ablación a utilizar.

FA E ICTUS: COMPLEJIDADES DE LA 
PREDICCIÓN, SUPERVISIÓN Y TOMA 
DE DECISIONES

PREDICCIÓN DE LOS RIESGOS DE ICTUS Y DE HEMO-

RRAGIA. La predicción del riesgo tromboembólico deri-

vado de la FA, conjuntamente con las puntuaciones de 

predicción del riesgo hemorrágico derivado de la anticoa-

gulación, constituyen la base de las estrategias de anticoa-

gulación destinadas a reducir el riesgo de ictus en los 

pacientes con FA. Las puntuaciones CHADS2 (tabla  3) y 

CHA2DS2-VASc (tabla 4) se desarrollaron inicialmente para 

predecir el riesgo de ictus en los pacientes con FA (41-43). 

La puntuación CHA2DS2-VASc, que es la más comúnmente utilizada para la estratificación del riesgo, tiene una exacti-tud/especificidad elevadas para el riesgo bajo o interme-dio, pero una especificidad baja para el riesgo alto (44). 
Los modelos de predicción del riesgo de hemorragia en los 

pacientes con FA son la puntuación HAS-BLED (hiperten-

sión, función hepática o renal anormal, ictus, hemorragia, 

INR lábil, edad avanzada (> 65 años), fármacos o alcohol) 

(tabla 5), la puntuación HEMORR2HAGES (enfermedad he-

pática o renal, abuso de alcohol, antecedentes de cáncer, 

edad superior a 75 años, disminución del recuento o la 

función de las plaquetas, riesgo de resangrado, hiperten-sión, anemia, factores genéticos [polimorfismos de nucleó-tido único del CYP2C9], riesgo excesivo de caídas, 
antecedentes de ictus), la puntuación ATRIA (anemia, en-

fermedad renal grave, edad igual o superior a 75 años, 

cualquier diagnóstico previo de hemorragia, antecedentes 

de hipertensión) y la puntuación del registro ORBIT 

(Outcomes Registry for Better Informed Treatment). La 

puntuación HAS-BLED tiene una capacidad predictiva sig-nificativamente mejor que las demás puntuaciones del 
riesgo de hemorragia por lo que respecta al sangrado clíni-

camente trascendente y una capacidad predictiva similar 

respecto a la hemorragia mayor (45).

El sistema de puntuación SAMe-TT2R2 (sexo, edad [superior o inferior a 60 años], antecedentes médicos [2 
o más de los siguientes: hipertensión, diabetes mellitus, 

enfermedad arterial coronaria, enfermedad arterial peri-férica, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad pul-monar, enfermedad hepática o enfermedad renal], tratamiento [interacciones farmacológicas], tabaquismo, raza [no caucásica]) es útil para la toma de decisiones 
respecto a la anticoagulación oral. Los pacientes con una 

puntuación SAMe-TT2R2 baja (0 a 1) suelen evolucionar 

TABLA 2 Puntuación HATCH para la predicción de la progresión de 

la FA paroxística a una FA más persistente y la predicción de la FA de 

nueva aparición tras una ablación de un aleteo (flutter) auricular

H Hipertensión (Hypertension) 1

A Edad (Age) ≥ 75 años 1

T Accidente isquémico transitorio o ictus (Transient 

ischemic attack or stroke)

2

C Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (Chronic 

obstructive pulmonary disease)

1

H Insuficiencia cardiaca (Heart failure) 2

FA = fibrilación auricular.

TABLA 4. Puntuación CHA2DS2-VASc para la predicción del ictus en 

pacientes con fibrilación auricular

C Insuficiencia cardiaca congestiva (Congestive heart 

failure)

1

H Hipertensión (Hypertension) (> 140/90 mm Hg) 1

A Edad (Age) ≥ 75 años 2

D Diabetes mellitus (Diabetes mellitus) 1

S2 AIT o ictus previo (Prior TIA or stroke) 2

V Enfermedad vascular (Vascular disease) (IM, placa 

aórtica, etcétera)

1

A Edad (Age) 65-74 años 1

Sc Categoría de sexo (Sex category) (mujeres = 1 punto) 1

IM = infarto de miocardio; AIT = accidente isquémico transitorio.

TABLA 3 Puntuación CHADS2 para la predicción del ictus en 

pacientes con fibrilación auricular

C Insuficiencia cardiaca congestiva (Congestive heart 

failure)

1

H Hipertensión (Hypertension) (>140/90 mm Hg) 1

A Edad (Age) ≥ 75 años 1

D Diabetes mellitus (Diabetes mellitus) 1

S2 AIT o ictus previo (Prior TIA or stroke) 2

AIT = accidente isquémico transitorio.
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bien con el empleo de warfarina, mientras que los que tienen puntuaciones > 1 pueden obtener un beneficio 
con otras intervenciones adicionales o con el empleo de 

un anticoagulante oral directo (ACOD) para alcanzar un 

control aceptable de la anticoagulación (46). El desarro-

llo futuro de nuevas herramientas para la toma de deci-

sión respecto al uso de anticoagulación en los pacientes o 

la ampliación de las ya existentes podrá ser útil y deberá 

tener en cuenta el riesgo de tromboembolismo en com-

paración con el de hemorragia, el uso de warfarina en 

comparación con el de los ACOD, y posiblemente también 

los tratamientos no farmacológicos, como los de exclu-

sión de la OAI.

Se han evaluado diversos biomarcadores como facto-

res predictivos del resultado clínico en los pacientes con 

FA. El fragmento de péptido natriurético tipo B aminoter-

minal y la troponina cardiaca de alta sensibilidad han 

mostrado una asociación independiente con el riesgo de 

ictus en la FA (47). Conjuntamente con la edad y los ante-

cedentes clínicos, se ha descrito que esta combinación es 

superior a la puntuación CHA2DS2-VASc en la predicción 

de los resultados clínicos, y en particular del ictus (47). 

Se prevén nuevos avances en este campo.

DISPOSITIVOS DE SCREENING Y SUPERVISIÓN EN LA 

DETECCIÓN DE LA FA. Se recomienda aplicar un scree-

ning oportunista para la detección de la FA mediante la 

determinación del pulso o con una tira de ritmo de ECG 

en los pacientes de edad > 65 años (recomendación de clase I, nivel de evidencia [NdE]: B), y puede contemplar-

se el uso de un screening sistemático mediante ECG en los 

pacientes de edad >75 años o los que tienen un riesgo 

elevado de ictus (recomendación de clase IIb, NdE: B) 

(48). En los pacientes con un accidente isquémico transi-

torio (AIT) o un ictus isquémico, se recomienda un scree-

ning para detectar la FA mediante una monitorización del 

ECG de corta duración, seguido de una monitorización 

del ECG continua durante un mínimo de 72 horas (48). 

En los pacientes con ictus, debe considerarse la posible 

conveniencia de utilizar dispositivos de registro del ECG 

no invasivos o dispositivos implantables cardiacos para 

documentar una posible FA silente. En los pacientes con 

un ictus criptogénico o un AIT, se obtiene un mayor ren-dimiento con el registro electrocardiográfico prolongado. 
La tasa de detección de una FA fue del 2,2% con un regis-

tro Holter de 24 h y del 7,4% con un dispositivo de re-

gistro de 1 semana, el 11,6% con 2 semanas, el 12,3% con 

3 semanas y el 14,8% con 4 semanas (49). Las tasas de 

detección de una FA a los 3 años con un dispositivo car-

diaco implantable fueron del 30,0% en comparación con 

el 3,0% del grupo control en el ensayo CRYSTAL AF (Cryp-

togenic Stroke and Underlying Atrial Fibrillation) (50).

CARGA DE LA FA Y TROMBOEMBOLISMO. La carga de 

la FA más avanzada se asocia al tromboembolismo y a un 

peor pronóstico (37). En el estudio prospectivo observa-

cional TRENDS (Relationship Between Daily Tachyarrhyth-

mia Burden From Implantable Device Diagnostics and 

Stroke Risk) de 2.486 pacientes con un dispositivo cardía-

co (media de seguimiento de 1,4 años), hubo una tenden-

cia a una tasa superior de tromboembolismo (2,4%/año) con una carga diaria de taquicardia auricular/FA ≥ 5,5 h, 
(hazard ratio [HR]: 2,2) en comparación con los pacientes 
sin esa carga (51). Los episodios de FA de > 24 h tuvieron 

una HR ajustada de 3,1 para el tromboembolismo en un 

registro prospectivo de 725 pacientes con marcapasos bi-

camerales (mediana de seguimiento de 22 meses) (52).

FA SUBCLÍNICA DETECTADA MEDIANTE DISPOSITIVOS 

ELÉCTRICOS CARDIACOS IMPLANTABLES. La detec-

ción de una FA asintomática en pacientes a los que se ha implantado un marcapasos, un desfibrilador o un registra-

dor de bucle plantea la cuestión de cuál es la carga de FA 

que se asocia a un mayor riesgo de tromboembolismo. Los 

episodios de frecuencia auricular alta con una duración 

> 5 min se asocian a un riesgo de lesiones cerebrales is-

quémicas silentes, tanto en la población general como en 

los pacientes sin antecedentes previos de FA o ictus/AIT 

(53). En un total de 2.580 pacientes con marcapasos o des-fibriladores que fueron objeto de una supervisión durante 
3 meses, se detectó una taquiarritmia auricular subclínica 

en un 10,1% de los casos a los 3 meses y ello se asoció de 

manera independiente a un aumento de 2,5 veces en el 

riesgo de ictus isquémico o embolia sistémica (54). En otro estudio, la FA subclínica identificada mediante un dis-

positivo implantado se detectó con frecuencia en los pa-cientes de edad ≥ 65 años que acudían a consultas 
cardiovasculares o neurológicas (34,4%/año), si bien la 

detección no fue más frecuente en los pacientes con ante-

cedentes previos de ictus (55). Dada la detección frecuente 

de una FA subclínica con la supervisión a largo plazo, los 

autores recomendaron precaución a la hora de dar por 

hecha la causalidad de la FA tras un ictus criptogénico 

(55). No obstante, Camm et al. (56) recomendaron que se 

contemplara la posible conveniencia de la anticoagulación 

en los hombres con una puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2 y 

TABLA 5 Puntuación HAS-BLED para la predicción del riesgo de 

hemorragia

H Hipertensión (Hypertension) 1

A Función hepática o renal anormal (Abnormal liver or 

renal function)

1 punto 

cada una

S Ictus (Stroke) 1

B Sangrado (Bleeding) 1

L INR lábil (Labile INR) 1

E Ancianos (Elderly) (> 65 años) 1

D Drogas, fármacos o alcohol (Drugs or ETOH) 1 punto 

cada uno

INR = índice normalizado internacional.
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en las mujeres con una puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 3 que 
no tenían antecedentes de ictus isquémico o de FA y no 

presentaban una FA clínica en el ECG de 12 derivaciones, 

en la tira de ritmo o el Holter, si los episodios de frecuencia 

auricular alta detectados por el dispositivo implantado su-

peraban las 24 h. Para poder determinar si la anticoagula-

ción es útil o no en los pacientes con una FA subclínica será preciso esperar a que finalicen los ensayos clínicos actual-
mente en marcha (ARTESiA [Apixaban for the Reduction of 

Thrombo-Embolism in Patients With Device-Detected Sub-

Clinical Atrial Fibrillation] y NOAH-AF NET 6 [Non-vitamin 

K antagonist Oral anticoagulants in patients with Atrial 

High rate episodes] (57,58).
RELACIÓN TEMPORAL DE LA MIOPATÍA AURICULAR 

Y LA FA CON EL TROMBOEMBOLISMO. Los datos obte-

nidos mediante dispositivos implantados en 20 pacientes 

con ictus isquémico o embolia sistémica en las poblacio-nes del estudio TRENDS pusieron de manifiesto que la 
mayoría de los episodios de ictus isquémico o de embolia 

sistémica no se producían en un momento próximo a epi-

sodios recientes de taquicardia auricular/FA (59), lo cual 

implica que la trombogénesis en los pacientes con dispo-

sitivos implantables puede depender de mecanismos dis-

tintos de la embolia cardíaca a causa de taquiarritmias 

auriculares. Es probable que el riesgo tromboembólico 

tenga relación con una interrelación compleja de la arrit-

mia auricular, la miopatía auricular, la estasis, el daño o la 

disfunción del endotelio asociados a comorbilidades y la 

hemostasia anormal. Los episodios de frecuencia auricu-

lar alta pueden ser, en realidad, un marcador y no la 

causa de los eventos embólicos, y la estasis causada por 

la FA no es la única causa de la trombogénesis. En ensa-

yos aleatorizados grandes, como el estudio AFFIRM 

(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Ma-

nagement) y el estudio RACE (Rate Control versus Electri-

cal Cardioversion for Atrial Fibrillation) se ha descrito 

que el riesgo de tromboembolismo persistió incluso en 

los pacientes con FA que mantuvieron un ritmo sinusal, 

aunque es posible que esto pueda haberse debido en 

parte a la FA asintomática no detectada (60). Aunque hay una correlación independiente entre la fibrosis auricular 
y el ictus (61), continúa sin estar clara la contribución re-

lativa que tiene la miopatía auricular en la trombogéne-

sis. Estudios recientes han planteado la hipótesis de que 

la miopatía auricular subyacente que causa la FA puede afectar también al riesgo de trombosis al modular el flujo sanguíneo auricular y/o el perfil hemostático, de tal ma-

nera que se incremente el riesgo tromboembólico inclu-

so en ausencia de FA. Los esfuerzos por mejorar nuestro 

conocimiento del papel que desempeña la miopatía auri-cular en la trombogénesis podrían mejorar la estratifica-

ción del riesgo de ictus que actualmente se evalúa tan 

solo mediante factores de riesgo clínicos.

ESTRATEGIAS PARA LA PREVENCIÓN 
PRIMARIA Y SECUNDARIA DE LA FA

La prevención primaria de la FA, destinada a prevenir la 

aparición de la FA, se ha centrado fundamentalmente en revertir los factores de riesgo modificables para la FA (43). La prevención secundaria de la FA tiene como fina-

lidad reducir la carga de la FA y prevenir la progresión de 

la FA a formas más persistentes del trastorno.

OBJETIVOS DE PREVENCIÓN DE LA FA EN FASES PRE-

LIMINARES. Los objetivos de prevención de la FA en fases 

preliminares consisten en el uso de fármacos no destina-

dos a los canales iónicos que aborden el substrato auricular o los mecanismos específicos de la FA (62) (figura 4). Los 

estudios realizados se han centrado en los fármacos antiin-flamatorios, los antioxidantes, los fármacos dirigidos al sis-

tema renina-angiotensina-aldosterona y los ácidos grasos 

poliinsaturados omega-3. Hasta la fecha, aunque los análi-

sis retrospectivos y secundarios de los resultados de FA 

basados en estudios aleatorizados han mostrado unos 

datos iniciales prometedores, en general los pocos estudios 

controlados y aleatorizados llevados a cabo no han estable-cido indicaciones específicas de la FA para esos fármacos, 
aparte de los trastornos para los que se ha establecido ya su 

empleo. Las excepciones pueden ser el tratamiento con 

corticoides y el de estatinas, que han mostrado resultados 

prometedores en la prevención de la FA posoperatoria. La 

vitamina C (63) y los ácidos grasos omega-3 (64) han mos-

trado resultados diversos, y en el ensayo REDUCE-IT (Re-

duction of Cardiovascular Events with EPA-Intervention 

Trial), recientemente presentado, de una forma purificada 
de ácidos grasos omega-3, se observó una tasa más elevada 

de FA (65). La evidencia respecto a los inhibidores de la en-

zima de conversión de la angiotensina y los antagonistas de 

los receptores de angiotensina se limita a análisis de varia-

bles de valoración secundarias o análisis post hoc, y sugiere 

que estos fármacos pueden reducir la FA en los pacientes con insuficiencia cardiaca (66), disfunción VI (66), estado posinfarto de miocardio (67), hipertensión con hipertrofia 
VI (68) o factores de riesgo cardiovascular (69), aunque no 

se observaron diferencias en la FA en los estudios en los 

que se incluyó a pacientes con tan solo hipertensión 

(70,71). Se están estudiando otros tratamientos novedosos 

dirigidos a las vías preliminares en la producción de la FA, 

como la proteostasis, el estrés metabólico, la función mito-condrial y la fibrosis, en la mayor parte de los casos en mo-

delos celulares o animales. En este momento, carecemos de 

datos en el ser humano.

MODIFICACIÓN DE ESTILO DE VIDA/FACTORES DE 

RIESGO. La inactividad física, la obesidad, el tabaquis-

mo, el consumo de alcohol y el estrés psicológico son fac-

tores que pueden contribuir a producir la FA. Aunque el 

ejercicio enérgico de alta intensidad a largo plazo, como 
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el de los corredores de maratón o el de los practicantes 

de esquí nórdico campo a través, puede aumentar el ries-

go de FA, debido presumiblemente al remodelado auricu-

lar, la presión AI elevada, la bradicardia sinusal y la 

predisposición genética, el ejercicio moderado parece 

tener un efecto protector (72,73). Un programa de entre-namiento con una ganancia de ≥ 2 equivalentes metabó-

licos se asoció a una reducción del 10% en la FA por cada 

FIGURA 4 Vías preliminares abordables que predisponen a la FA y a la progresión de la FA y posibles fármacos candidatos
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En esta figura se muestra una lista completa de las vías en las que se puede influir para una posible intervención terapéutica. Se presentan diversas estrategias con efectos a 

nivel molecular. FA = fibrilación auricular; AMPK = proteína cinasa activada por AMP; TA = taquiarritmia auricular; BGP-15 = O-(3-piperidino-2-hidroxi-1-propil)nicotínico 

amidoxima; AINE = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; PPAR = receptor activado por proliferador de peroxisoma; TGF = factor de crecimiento transformador.
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equivalente metabólico ganado, lo cual resalta la impor-tancia de la buena forma física cardiorrespiratoria y de 
los programas de entrenamiento como herramientas de prevención potentes (74). Los estudios de modificación 
de estilo de vida/factores de riesgo en la FA (LEGACY [Long-Term Effect of Goal-Directed Weight Management in 

an Atrial Fibrillation Cohort: A Long-Term Follow-Up 

Study] [75], CARDIO-FIT (Impact of CARDIOrespiratory 

FITness on Arrhythmia Recurrence in Obese Individuals 

with Atrial Fibrillation) [74] y ARREST-AF (Aggressive 

Risk Factor Reduction Study for Atrial Fibrillation and Im-

plications for the Outcome of Ablation) [76]), que incluyen 
la reducción del peso y el ejercicio, muestran reducciones muy significativas de la carga de FA (figura  5) (77). De 

igual modo, se ha sugerido que el yoga es una posible 

forma de reducir la aparición de la FA; el estudio YOGA 

My Heart study describió una menor carga de episodios 

de FA, tanto sintomáticos como asintomáticos (78). El 

consumo de sustancias puede ser un objetivo a abordar 

en la FA. Los estudios observacionales sugieren clara-

mente una mayor prevalencia de la FA con el consumo de 

alcohol. En comparación con los individuos que no con-

sumen alcohol, cada bebida/día de consumo aumentó el 

riesgo de FA en un 8%, llegando hasta un 47% de aumen-

to con 5 bebidas /día (79). Dado que se ha descrito un 

consumo de alcohol en más de un 50% de los estadouni-

denses (80), centrarse en el consumo de alcohol podría ser eficaz para reducir la carga de la FA en la población 
general. El tabaquismo se ha asociado a un riesgo de FA 

de un 32% a un 51% superior en el estudio ARIC (Athe-

rosclerosis Risk In Communities) (81) y en el estudio de 

Rotterdam (82). El estudio ARIC sugirió, además, una 

tendencia a una menor incidencia de FA al dejar de fumar. 

Sin embargo, la repercusión que tiene el abandono del 

tabaco en el riesgo de FA no se ha estudiado prospectiva-

mente. La cafeína parece ser benigna en cantidades que 

no lleguen a varias tazas de café al día (83).

El estrés psicológico puede contribuir a producir la 

FA. La tensión, la ira y la hostilidad se asocian a un riesgo 

de FA un 24%, 20% y 30% superior (84). Reducir las 

emociones negativas y el estrés podría reducir el riesgo 

de FA, sobre todo en individuos de alto riesgo (85).

Aunque los factores de estilo de vida contribuyen cla-

ramente a la aparición de la FA, los métodos preventivos 

FIGURA 5 Control de los factores de riesgo y modificación del estilo de vida en los ensayos clínicos LEGACY, ARREST-AF y CARDIO-FIT 
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En esta figura se muestra una lista completa de todos los factores de riesgo modificables clínicamente que pueden afectar a los pacientes con FA. El papel de la modificación 

de los factores de riesgo ha sido bien estudiado en los estudios mencionados. IECA = inhibidor de enzima de conversión de la angiotensina; FA = fibrilación auricular; 

IAH = índice de apnea–hipopnea; ARA = antagonista de receptores de angiotensina; ARREST-AF = Aggressive Risk Factor Reduction Study for Atrial Fibrillation and Implications 

for the Outcome of Ablation; IMC = índice de masa corporal; PA = presión arterial; CARDIO-FIT = Impact of CARDIOrespiratory FITness on Arrhythmia Recurrence in Obese 

Individuals with Atrial Fibrillation; CPAP = presión de aire positiva continua; LEGACY = Long-Term Effect of Goal-Directed Weight Management in an Atrial Fibrillation Cohort: 

A Long-Term Follow-Up Study; LDL = lipoproteínas de baja densidad; TG = triglicéridos. Reproducido con permiso de Lau et al. (77).
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al respecto son escasos. En el futuro, los métodos preven-

tivos destinados a las personas de alto riesgo, así como 

los orientados a la población general, podrían reducir la 

carga de FA y deben constituir una prioridad.

RECOMENDACIONES ACTUALES SOBRE LA PREVEN-

CIÓN. Dado que no se ha demostrado que los fármacos 

que abordan las fases preliminares del trastorno revier-

tan el sustrato de la FA, estos tratamientos no se reco-

miendan para la prevención secundaria de la FA si no hay 

al mismo tiempo otra indicación para ellos (43). Las 

guías de tratamiento de la FA recomiendan el empleo de 

un inhibidor de enzima de conversión de la angiotensina 

o de un antagonista de receptores de angiotensina para la 

prevención primaria de la FA de nueva aparición como una medida razonable en los pacientes con insuficiencia 
cardiaca y una función ventricular reducida (recomenda-ción de clase IIa, NdE: B) y afirman que puede conside-

rarse su posible conveniencia en el contexto de la 

hipertensión (recomendación de clase IIb, NdE: B) (43). 

El tratamiento con estatinas se consideró también razo-

nable para la prevención primaria de la FA posoperatoria 

tras la cirugía arterial coronaria (recomendación de clase IIb, NdE: B) (43). En cambio, las modificaciones del estilo de vida para abordar los factores de riesgo modificables 
para la FA continúan siendo posibles objetivos (86). Se 

recomienda la reducción del peso combinada con una modificación de factores de riesgo en los pacientes con 
sobrepeso u obesidad que tienen una FA (recomendación 

de clase I, NdE: B-R) (87).

FUTURO DE LAS POSIBLES DIANAS Y FÁRMACOS 

PARA LAS FASES PRELIMINARES DE LA FA. Continúan 

existiendo lagunas importantes en nuestro conocimiento de las conexiones genómicas, estructurales y electrofisio-

lógicas que fomentan la aparición de la FA y su progresión, 

así como en cuanto a los mecanismos a través de los cuales 

las variantes genéticas causan la FA. La explosión de datos 

de genómica, transcriptómica y otras “ómicas” en la FA 

debe aprovecharse para proporcionar una elección más 

lógica de las dianas a estudiar en las fases preliminares y para facilitar una mejor estratificación de los fenotipos 
moleculares y clínicos de la FA que podrían conducir a tra-

tamientos preventivos personalizados.

USO DE LA GENÉTICA PARA DIRIGIR 
EL TRATAMIENTO DE LA FA

“ABLATOGENÓMICA” DE LA FA. Dado que se ha mos-

trado una asociación intensa de la FA con más de 100 loci 

genéticos (23,88), un tratamiento personalizado basado 

en la genómica podría ser útil para orientar la terapia de la 

FA. Los resultados obtenidos respecto a los principales loci 

de riesgo de FA en los tratamientos de ablación han sido 

diversos (89-91). Esta variabilidad resalta la complejidad de los mecanismos fisiopatológicos subyacentes en la FA, así como las dificultades de utilizar la información genéti-ca para estratificar los tratamientos de la FA. Sin embargo, 
los estudios basados en cohortes amplias de pacientes po-

drían aportar una base de evidencia más sólida para el fu-

turo tratamiento de la FA basado en el genoma. Es posible 

que un subestudio de genética del ensayo CABANA (Cathe-

ter ABlation vs. ANtiarrhythmic Drug Therapy in Atrial Fi-

brillation) aporte otra cohorte amplia a estudiar.

POTENCIAL DE LA TERAPIA GÉNICA EN LA FA. Con 

los avances continuados que se están produciendo en la 

transferencia génica, la administración con vectores y la 

selección de genes diana en la FA, cabe prever que la tera-

pia génica pueda afectar al tratamiento de la FA en el fu-

turo. La electroporación no se ha aplicado todavía a la 

administración de genes en la FA, si bien se está estu-

diando para la ablación de la FA. La pintura génica epicár-

dica, que es un nuevo método de administración con 

vectores, podría ser apropiada para el tratamiento de la 

FA posoperatoria aplicado a las VVPP (92). Aunque conti-núa habiendo dificultades importantes, es posible que la 
FA posoperatoria sea el primer campo en el que se centre 

la aplicación de la terapia génica de la FA. Este campo en continua evolución seguirá beneficiándose del rápido avance de los descubrimientos que están identificando 
nuevas dianas moleculares en la FA.

TRATAMIENTO

Tras la evaluación inicial de los pacientes con FA, es nece-

sario desarrollar estrategias de tratamiento con 2 objeti-

vos principales: 1) prevenir el tromboembolismo y 

2) controlar los síntomas mediante una estrategia de 

control del ritmo o de control de la frecuencia.

PREVENCIÓN DEL TROMBOEMBOLISMO Y EL ICTUS.  

La OAI es la localización más frecuente de la formación 

del trombo y la posterior tromboembolización sistémica 

en los pacientes con FA. Continúa sin estar claro por qué 

la OAI pasa a ser trombógena y arritmógena. Una interac-ción completa de diversos factores fisiopatológicos po-

dría afectar a la OAI en la FA (figura 6).

PREVENCIÓN DEL ICTUS, ANTICOAGULACIÓN ORAL 

Y ESTRATEGIAS DE ANTIAGREGACIÓN PLAQUETA-

RIA. La terapia de anticoagulación oral (TAO) (antagonis-tas de la vitamina K [AVK] o ACOD) continúa siendo el 
tratamiento de primera línea para la prevención del ictus 

en la FA (43,48). Las puntuaciones CHADS2 y CHA2DS2-VASc son los 2 modelos de estratificación del riesgo de ictus 
más comúnmente utilizados en los pacientes con FA no 

valvular. Las guías actuales recomiendan el empleo de an-

ticoagulación oral cuando la puntuación CHA2DS2-VASc 
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es ≥ 2. La evidencia más reciente pone de manifiesto que se obtiene un beneficio iniciando la anticoagulación inclu-

so si hay tan solo 1 factor de riesgo para el ictus, es decir, 

en los hombres con una puntuación CHA2DS2-VASc de 1 

y en las mujeres con una puntuación CHA2DS2-VASc de 

2 (93,94).

En ensayos clínicos anteriores se evaluó el uso de tra-

tamientos antiagregantes plaquetarios para la preven-

ción del ictus en la FA. En un metanálisis, el ácido 

acetilsalicílico (AAS), en comparación con el placebo, se 

asoció a una reducción del riesgo del 19% en la preven-

ción primaria del ictus (95). El estudio ACTIVE-W (Atrial 

fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for preven-

tion of Vascular Events) y el estudio ACTIVE-A pusieron de manifiesto que el empleo de warfarina en dosis ajusta-

das es superior al tratamiento con clopidogrel más AAS, y 

que la combinación de clopidogrel y AAS es superior al 

empleo de AAS solo para la prevención del ictus (96,97). 

El tratamiento con tan solo AAS se emplea a menudo para 

los pacientes con un riesgo de ictus bajo, es decir los 

hombres con una puntuación CHA2DS2-VASc de 0 y las 

mujeres con una puntuación CHA2DS2-VASc de 1.

El riesgo de hemorragia continúa siendo una limita-

ción importante en el uso de todas las formas de TAO. Un 

metanálisis de los ensayos importantes puso de mani-fiesto que los ACOD obtenían resultados superiores a los 
de la warfarina por lo que respecta a la reducción al míni-

mo del tromboembolismo sistémico, la mortalidad y la 

hemorragia intracraneal, con un riesgo ligeramente su-

perior de hemorragia gastrointestinal (GI) (98). Un total 

del 50% de los pacientes en los que hay indicaciones para 

el uso de una TAO no la reciben a causa de una hemorra-

gia GI (99). En un estudio para determinar si la TAO podía 

prevenir o no el tromboembolismo sistémico importante 

en pacientes no aptos para el tratamiento con AVK (100), un porcentaje significativo de pacientes presentó una re-

cidiva de una hemorragia mayor durante el empleo de los 

ACOD. El empleo de octreótida se asoció a una ausencia 

de recidiva de la hemorragia GI en el 70% de los pacien-

tes que continuaron con la TAO a pesar de los anteceden-

tes de hemorragia GI durante el empleo de la TAO (101). 

Esta estrategia podría ser útil en los pacientes con un 

riesgo de hemorragia alto, como tratamiento puente para una estrategia más definitiva de exclusión de la OAI. La 
anticoagulación empírica después de un ictus criptogéni-

co no se recomienda, a pesar de que en un porcentaje significativo de los pacientes se identificará finalmente 
una FA (102). Las versiones más recientes de las guías de 

FIGURA 6 ¿Por qué la OAI pasa a ser patológica en la FA?
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80 Chung et al. J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 4 ,  2 0 2 0 

 Fibrilación auricular 1 4  D E  A B R I L ,  2 0 2 0 : 1 6 8 9 – 7 1 3

Europa y Estados Unidos indican una preferencia por los 

ACOD si no hay contraindicaciones para su uso (reco-

mendación de clase Ia). El uso de AAS en los pacientes de 

riesgo bajo no se recomienda en las guías.

Hay diversas circunstancias especiales que deben 

mencionarse a la hora de analizar el uso de anticoagula-

ción en la FA:

1. Cada vez es mayor la evidencia que sugiere que no es 

necesario retirar la anticoagulación con warfarina o 

con ACOD para llevar a cabo una ablación percutánea 

de la FA (103,104).

2.  En los pacientes con FA a los que se practica una ICP, la 

terapia triple con AAS, inhibidores de P2Y12 y anticoa-

gulación se ha asociado a un mayor riesgo de hemo-

rragia (105). En los pacientes tratados con 

anticoagulación y a los que se practica una ICP, el em-

pleo de clopidogrel sin AAS se asoció a una reducción 

del riesgo de hemorragia, sin que hubiera un aumento 

de los eventos trombóticos (106). Recientemente, el 

ensayo PIONEER AF (Prevention of Bleeding in Pa-

tients with Atrial Fibrillation Undergoing PCI) ha mos-

trado que el empleo de rivaroxabán en dosis bajas + 

inhibidores de P2Y12 o el de rivaroxabán en dosis muy 

bajas junto con un tratamiento antiagregante plaque-

tario combinado doble se asoció a un riesgo de hemo-

rragia inferior al observado con la terapia triple (107).

3. La interrupción del tratamiento con anticoagulación 

oral en el periodo perioperatorio en la cirugía no car-

díaca debe individualizarse en función del riesgo de 

trombosis y de hemorragia. En los pacientes con un 

riesgo trombótico elevado (por ejemplo, presencia de 

válvulas protésicas mecánicas), se recomienda un tra-

tamiento puente (43), pero en los pacientes de riesgo 

inferior, los periodos breves de ausencia de retirada de 

la anticoagulación parecen seguros, según lo indicado 

por el estudio BRIDGE (Effectiveness of Bridging Anti-

coagulation for Surgery) (108) y el estudio BRUISE 

CONTROL-2 (A randomized controlled trial of conti-

nued versus interrupted direct oral anti-coagulant at 

the time of device surgery) (109). En los pacientes que 

han sufrido una hemorragia intracraneal durante el 

empleo de la TAO, no está claro cuál es el momento óp-

timo para reanudarla (110). Sin embargo, un reciente registro observacional amplio ha puesto de manifiesto 
que la reintroducción de la TAO se asoció a una reduc-

ción de la mortalidad por cualquier causa y de los ictus 

isquémicos (111). En los pacientes con FA que presen-

tan un ictus embólico, la TAO puede reanudarse ya a 

las 24 a 48 h, o después de 1 a 2 semanas, según cuál 

sea el tamaño del infarto (112). Con la disponibili-

dad de los dispositivos de cierre de la OAI, esta pobla-

ción de pacientes será tratada de manera diferente y 

los datos existentes continuarán evolucionando.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA EN LOS PACIEN-

TES A LOS QUE SE ADMINISTRA UNA TAO. Una vez 

alcanzada la hemostasia, a los pacientes tratados con 

AVK se les puede administrar concentrado de complejo 

de protrombina, plasma fresco congelado, vitamina K o 

una combinación de ellos, en función de la situación clíni-

ca concreta. Por lo que respecta a los ACOD, la Food and 

Drug Administration de Estados Unidos ha autorizado 

recientemente 2 fármacos para revertir sus efectos: el 

idarucizumab, un anticuerpo monoclonal que se une al 

dabigatrán y se excreta por vía renal, y el andexanet, que es un derivado recombinante modificado del factor Xa que actúa como receptor señuelo con una afinidad supe-

rior por los inhibidores de Xa, incluidos el rivaroxabán, el 

apixabán y el edoxabán, y se une al fármaco preferente-

mente en el sistema vascular (113).

CIERRE DE LA OREJUELA AURICULAR IZQUIERDA. El 

uso de técnicas de cierre de la OAI endocárdicas y epicár-

dicas a través de catéteres percutáneos está aumentando 

(figura  7). Entre los dispositivos de oclusión endocárdi-cos se encuentran el WATCHMAN (Boston Scientific, Na-

tick, Massachusetts, Estados Unidos), el Amplatzer 

Cardiac Plug/Amulet (Abbott, Golden Valley, Minnesota, 

Estados Unidos) y otros muchos dispositivos de oclusión 

que se emplean en diferentes partes del mundo. En pa-

cientes con FA no valvular aptos para el empleo de warfa-

rina, el estudio PROTECT-AF (WATCHMAN left atrial 

appendage system for Embolic Protection in Patients With 

Atrial Fibrillation) y el estudio PREVAIL-AF (Prospective 

Randomized Evaluation of Watchman Left Atrial Appenda-

ge Closure Device in Patients with Atrial Fibrillation Versus 

Long-Term Warfarin Therapy) mostraron una ventaja 

acumulada de la oclusión de la OAI respecto al empleo de 

warfarina por lo que respecta a la combinación de hemo-

rragias mayores y muertes (114,115). La ligadura con 

sutura de Lariat (SentreHEART Inc., Redwood City, Cali-

fornia, Estados Unidos), que se emplea clínicamente tras 

una autorización rápida de precomercialización 501K 

para el cierre tisular, requiere un abordaje endocárdico 

transeptal y epicárdico. Aunque hubo una preocupación 

inicial respecto a su seguridad, la intervención de Lariat 

obtuvo unos resultados similares a los del dispositivo 

WATCHMAN con el empleo de una aguja de micropun-

ción para el acceso pericárdico, un drenaje periinterven-

ción y colchicina (116). El Atriclip, un dispositivo de 

cierre quirúrgico epicárdico, se emplea tanto en inter-

venciones de cirugía abierta como en operaciones míni-

mamente invasivas, con buenos resultados de seguridad y de eficacia del cierre (117). La exclusión mediante 
abordaje epicárdico de Lariat aísla eléctricamente la OAI, 

y podría reducir la carga de FA y mejorar la modulación 

neurohormonal (118) y las funciones de reservorio y de 

conducto de la AI (119,120). En el ensayo clínico aMAZE 
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(LAA Ligation Adjunctive to PVI for Persistent or Long-

standing Persistent Atrial Fibrillation; NCT02513797) se 

está evaluando actualmente el papel adyuvante de la liga-

dura de la OAI en la ablación de la FA para la FA no paro-

xística tras los resultados prometedores obtenidos en el 

registro LAALA-AF (Left Atrial Appendage Ligation and 

Ablation for Persistent Atrial Fibrillation) (121).

La selección de los pacientes para el cierre de la OAI no 

está clara con la evidencia actualmente existente. En los 

únicos ensayos clínicos aleatorizados existentes sobre el 

cierre de la OAI se incluyó a pacientes que podían tolerar 

una anticoagulación. En los pacientes de la práctica clíni-

ca real que requieren un cierre de la OAI hay un riesgo 

elevado de hemorragia al utilizar ACO o existen contrain-

dicaciones para hacerlo. Más recientemente, los datos de 

estudios observacionales como el estudio EWOLUTION 

(Evaluating Real-Life Clinical Outcomes in Atrial Fibrilla-

tion Patients Receiving the Watchman Left Atrial Appenda-

ge Closure Technology), el Multicenter Canadian Trial y el 

registro ASAP (ASA Plavix Feasibility Study with WATCH-

MAN Left Atrial Appendage Closure Technology) han in-

cluido a pacientes que tenían contraindicaciones para el 

uso de la anticoagulación. Algunas estrategias, como el 

tratamiento puente con octreótida (101), un tratamiento 

antiagregante plaquetario combinado doble más corto, el 

uso de ACOD en dosis bajas o las pautas de antiagregación 

plaquetaria con un solo fármaco, parecen prometedoras 

en los pacientes que requieren una anticoagulación tras el 

cierre de la OAI pero no pueden tolerarla como conse-

cuencia del riesgo elevado de hemorragia. Con el acceso 

autorizado a los dispositivos de cierre de la OAI, la inclu-sión en ensayos aleatorizados para evaluar su eficacia en 
pacientes en los que hay una contraindicación para los ACO resultaría difícil, como se está evidenciando en el es-

tudio ASAP-TOO (Assessment of Watchman Device in Pa-

tients Unsuitable for Oral Anticoagulation) actualmente en 

marcha. En la actualidad, el papel de los ACOD en compa-

ración con el cierre de la OAI continúa siendo claro, pero 

es una cuestión que se está abordando en ensayos clínicos que se están llevando a cabo (PRAGUE-17 [Left Atrial Ap-

pendage Closure vs. Novel Anticoagulation Agents in Atrial 

Fibrillation]; NCT02426944).
ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS. Un nuevo examen del 

control de la frecuencia frente al control del ritmo. En 
dos grandes ensayos aleatorizados, el estudio AFFIRM (122) y el estudio RACE (60), se han evaluado específica-

mente los resultados del control de la frecuencia en com-

paración con los del control del ritmo en pacientes con 

FA. En el estudio AFFIRM (n = 4.060, FA recurrente) se 

observó una tendencia a la disminución de la variable de 

valoración de mortalidad por cualquier causa en el grupo 

de control de la frecuencia (HR: 0,87; p = 0,08), mientras 

FIGURA 7 Dispositivos de cierre de la orejuela auricular izquierda epicárdicos y endocárdicos
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En esta figura se muestran diversos dispositivos de cierre de la orejuela auricular izquierda (OAI) actualmente comercializados en diferentes partes del mundo. Se pueden 

clasificar básicamente como dispositivos de oclusión endocárdicos o dispositivos de exclusión epicárdicos. Entre los dispositivos de oclusión endocárdicos, los más populares 

son el Watchman y el Amulet. El Lariat es un sistema de ligadura mediante sutura y el Atriclip es un clip de nitinol envuelto en algodón que se despliega epicárdicamente. 

Hay otros varios dispositivos de oclusión de la OAI menos populares que se comercializan principalmente en el mercado europeo.
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que no hubo diferencias en cuanto a la muerte de causa 

cardiaca, la muerte por arritmia o el ictus entre los dos 

grupos. Un análisis posterior sugirió que todo posible efecto beneficioso de los fármacos antiarrítmicos (FAA) 
podría verse contrarrestado por sus efectos adversos, de tal manera que si se dispusiera de un método eficaz para 
mantener el ritmo sinusal con menos efectos adversos, su uso podría resultar beneficioso. En el estudio RACE 
(n = 522, FA persistente) se observó también una tenden-

cia a un menor riesgo con el control de la frecuencia para 

la variable de valoración principal formada por la muerte de causa cardiovascular, el ingreso por insuficiencia car-

diaca, los eventos tromboembólicos, la hemorragia grave, 

el implante de un marcapasos o los efectos secundarios 

graves de los FAA, con una HR de 0,73 (p = 0,11), lo cual 

indicaba una reducción del 27% en el riesgo de eventos 

(60); la calidad de vida fue similar (123). La limitación 

fundamental de estos ensayos está en que los grupos de 

control del ritmo alcanzaron un control del ritmo bajo en 

el seguimiento y hubo una proporción elevada de pacien-

tes de los grupos de control de la frecuencia en los que se 

produjo un ritmo sinusal, lo cual introduce una confusión 

en la interpretación de los resultados. Ambos ensayos se 

llevaron a cabo antes de que el AVP pasara a ser una es-

trategia estándar para abordar la FA, e incluyeron a suje-

tos de edad relativamente avanzada (media de edad de 

70 y 68 años, respectivamente). Algunos subgrupos de 

pacientes (por ejemplo, los de menor edad, los muy sin-tomáticos o los que presentan una insuficiencia cardiaca) pueden obtener un beneficio con el control del ritmo como tratamiento puente a la terapia de ablación defini-
tiva. En cambio, podría ser razonable una estrategia de control de la frecuencia en los pacientes de edad signifi-
cativamente superior y frágiles, sobre todo si están asin-

tomáticos y tienen una función VI normal.

La terapia de ablación percutánea para el control del 

ritmo puede permitir una interrupción de la TAO y/o de 

los FAA en algunos pacientes seleccionados. En el ensayo 

CABANA se asignó aleatoriamente a los pacientes una 

ablación percutánea o un tratamiento con FAA, y no se demostraron diferencias significativas en la variable de 
valoración principal formada por la mortalidad por cual-

quier causa, el ictus invalidante, la hemorragia grave y el 

paro cardiaco durante un seguimiento de 5 años en un 

análisis por intención de tratar. La variable de valoración 

secundaria consistente en la muerte y la hospitalización de causa cardiovascular se redujo de forma significativa 
en el grupo de ablación (51,7% frente a 58,1%), debido 

principalmente a una menor incidencia de hospitaliza-

ciones para el ajuste de la pauta de tratamiento con FAA, 

por toxicidad o para el implante de marcapasos (124).

ESTRATEGIAS DE CONTROL DE LA FRECUENCIA. La 

elección del tratamiento para el control de la frecuencia 

se basa habitualmente en el estado hemodinámico, el 

tiempo de evolución de la FA, el grado de sintomatología existente, la presencia de insuficiencia cardiaca y otras 
enfermedades subyacentes (43).

Los betabloqueantes se emplean con frecuencia, con una buena eficacia y un perfil de riesgo favorable, segui-
dos de los calcioantagonistas no dihidropiridínicos, la 

digoxina y la amiodarona. La administración intravenosa 

de betabloqueantes o de calcioantagonistas no dihidropi-ridínicos es sumamente eficaz en los pacientes con sínto-

mas agudos si no hay una preexcitación.

FÁRMACOS PARA EL CONTROL DE LA FRECUENCIA.  

El tratamiento de control de la frecuencia debe elegirse y 

ajustarse de forma individualizada, en función de la frac-

ción de eyección VI y de las comorbilidades. Tras el inicio 

del tratamiento, se recomienda un seguimiento continua-

do para optimizar la pauta de medicación e interrumpir o 

ajustar el tratamiento en función de los efectos secunda-

rios, en caso necesario.

Los betabloqueantes son los fármacos utilizados con 

más frecuencia para el control de la frecuencia (122). En los pacientes con insuficiencia cardiaca, el carvedilol fue más eficaz para el control de la frecuencia cuando se uti-
lizó en combinación con digoxina, y se asoció a una mejo-

ra de la puntuación sintomática y de la función del VI.

Los calcioantagonistas no dihidropiridínicos, como el diltiazem y el verapamilo, son eficaces en el tratamiento 
tanto agudo como crónico de la FA. Estos fármacos pro-

porcionan un control inmediato de la frecuencia en el 

contexto agudo, reducen la frecuencia cardíaca en reposo 

y en esfuerzo, y mejoran la tolerancia al ejercicio con el 

uso crónico. A menudo se emplean de forma combinada 

con betabloqueantes, pero debe evitarse su empleo en pacientes con insuficiencia cardiaca y con presencia de una preexcitación manifiesta.
La digoxina se utiliza a menudo como tratamiento cró-

nico de segunda línea, para reducir la frecuencia ventri-cular, si bien su efecto es lento, y resulta ineficaz para 
controlar la frecuencia durante el ejercicio. El uso de di-

goxina se recomienda principalmente en combinación 

con betabloqueantes o calcioantagonistas no dihidropiri-

dínicos para mejorar el control de la frecuencia ventricu-

lar durante el ejercicio. Se recomienda determinar las 

concentraciones de digoxina y ajustar la dosis, sobre 

todo en los pacientes ancianos y los que presentan una 

disfunción renal. Un amplio metanálisis reciente del uso de digoxina en pacientes con FA ha puesto de manifiesto 
que el aumento de las concentraciones de digital en 

suero se asocia a arritmias y a un aumento de la mortali-

dad (125).

El objetivo de frecuencia cardíaca para el control de la frecuencia suele ser de ≤ 80 latidos/min en reposo y ≤ 110 latidos/min durante el ejercicio (122). Sin embar-



J A C C  V O L .  7 5 ,  N O .  1 4 ,  2 0 2 0  Chung et al. 83

1 4  D E  A B R I L ,  2 0 2 0 : 1 6 8 9 – 7 1 3  Fibrilación auricular 

go, el ensayo RACE-II, en el que se incluyó a 614 pacientes 

con FA permanente y una función VI en su mayor parte 

normal, sugirió que un control poco estricto de la fre-

cuencia, con una frecuencia cardiaca en reposo < 110 la-

tidos/min es no inferior a un control estricto, por lo que 

respecta a la variable de valoración combinada formada 

por la muerte de causa cardiovascular, la hospitalización por insuficiencia cardiaca, el ictus, la embolia sistémica, 
la hemorragia y los eventos arrítmicos con peligro para la 

vida (126). La guía actual del American Heart Association, 

el American College of Cardiology y la Heart Rhythm Socie-

ty sugiere que un control poco estricto de la frecuencia 

cardíaca es razonable en los pacientes con una FA asinto-

mática que tienen una función VI conservada (recomen-

dación de clase IIb, NdE: B) (43).

ABLACIÓN DEL NÓDULO AURICULOVENTRICULAR.  

Puede contemplarse la posible conveniencia de una abla-

ción del nódulo auriculoventricular (AV) para la miocar-

diopatía inducida por la taquicardia cuando no se 

consigue un control de la frecuencia o del ritmo con el 

empleo de tratamiento médico. La ablación del nódulo 

AV proporciona una mejora de los síntomas, la calidad de 

vida y el uso de recursos de asistencia sanitaria, pero no 

obvia la necesidad de anticoagulación, comporta una de-

pendencia obligada de un marcapasos y, en una parte de 

los pacientes, una estimulación ventricular derecha 

puede causar una miocardiopatía inducida por ella. En 

los pacientes con una reducción grave de la fracción de 

eyección VI, está indicado el implante de un sistema de 

terapia de resincronización cardiaca junto con una abla-

ción del nódulo AV (127). De igual modo, en los pacientes 

con antecedentes previos de implante de un marcapasos, 

ablación del nódulo AV, estimulación ventricular dere-

cha, disfunción VI y síntomas moderados o graves de in-suficiencia cardiaca, podría ser razonable pasar a una 
terapia de resincronización cardiaca. Sin embargo, la 

ablación del nódulo AV con estimulación biventricular no 

fue superior al AVP para reducir los síntomas en los pa-cientes con FA e insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida (≤ 40%). El ensayo CASTLE-AF (Cathe-

ter Ablation vs. Standard Conventional Treatment in Pa-

tients with LV Dysfunction and AF) puso de manifiesto un beneficio en cuanto a mortalidad con el control del ritmo 
basado en una ablación percutánea (128), con una fre-cuencia significativamente inferior de la variable de valo-

ración principal combinada formada por la mortalidad por cualquier causa y la hospitalización por insuficiencia 
cardiaca, en comparación con el grupo de tratamiento 

médico (44,6% frente a 28,5%; HR: 0,62; p = 0,007).

ESTRATEGIAS FARMACOLÓGICAS DE CONTROL DEL 

RITMO. Cuando se administran de forma temprana y en 

dosis apropiadas, los FAA aumentan la probabilidad de 

una conversión a ritmo sinusal hasta el 90% (129). Los 

FAA actúan sobre los canales iónicos cardiacos modifi-
cando su estructura, su dinámica o el proceso de apertu-

ra y cierre, a través de la alteración de la excitabilidad, el 

período refractario efectivo, la conducción o una automa-

ticidad anormal. Los FAA comúnmente utilizados se basan en la clasificación de Singh Vaughan.
La elección de los fármacos antiarrítmicos a utilizar 

para el tratamiento de la FA a largo plazo se basa en la 

cardiopatía subyacente, las propiedades de los fármacos y los perfiles de efectos secundarios, y en su seguridad en 
presencia de una cardiopatía estructural. Tan solo con la 

amiodarona y la dofetilida se ha mostrado que no se pro-

duce un aumento de mortalidad en los pacientes con in-suficiencia cardiaca (130,131).
• Corazón estructuralmente normal: flecainida, propafe-

nona, sotalol, dofetilida, dronedarona, amiodarona 

(segunda línea).

• Enfermedad arterial coronaria: sotalol (primera línea, 

actividad betabloqueante), dofetilida, dronedarona, 

amiodarona (segunda línea).

• Insuficiencia cardiaca congestiva: amiodarona, dofeti-

lida.

• Hipertensión sin hipertrofia VI grave: flecainida y pro-

pafenona (primera línea, no prolongan el intervalo 

QTc), amiodarona, dofetilida o sotalol (segunda línea).

• Hipertrofia VI grave (> 15 mm): generalmente debe evitarse el uso de flecainida, propafenona, dofetilida y 
sotalol.

ESTRATEGIAS NO FARMACOLÓGICAS DE CONTROL 

DEL RITMO: TRATAMIENTO DE ABLACIÓN. El substra-

to de la FA puede evolucionar con una progresión de una 

FA paroxística a una FA más persistente (figura  8). Por 

consiguiente, se han utilizado diferentes técnicas de abla-

ción para los distintos tipos de FA.

ABLACIÓN EN LA FA PAROXÍSTICA. Se recomienda la 

ablación percutánea para la FA paroxística sintomática si 

la FA es refractaria o hay una intolerancia como mínimo a 

1 FAA de clase I o III (recomendación de clase I, NdE: A) y 

su uso es razonable antes del inicio de un tratamiento an-

tiarrítmico con un FAA de clase I o III (recomendación de 

clase IIa, NdE: B-R) (132). En la FA paroxística, el aisla-

miento eléctrico de las VVPP es la piedra angular de la 

técnica de ablación, al crear lesiones circulares alrededor 

del antro de las VVPP derechas e izquierdas. Para conse-

guir un aislamiento eléctrico se requiere, como mínimo, 

una evaluación y demostración del bloqueo de la entrada 

y salida de las VVPP (recomendación de clase I, NdE: B-R). 

Es razonable una vigilancia de una posible reconexión de 

las VVPP durante 20 min después del aislamiento inicial 

de las VVPP (recomendación de clase IIa, NdE: B-R). 

Puede contemplarse la posible conveniencia de una admi-

nistración de adenosina 20 min después del AVP inicial 
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con el empleo de radiofrecuencia (RF), con una nueva 

ablación si se produce una reconexión de las VVPP (reco-

mendación de clase IIb, NdE: B-R), el uso de una estrate-

gia de ablación de captura de la estimulación (estimulación 

a lo largo de la línea de ablación) (10 mA a los 2 ms) (re-

comendación de clase IIb, NdE: B-R), y la demostración 

del bloqueo de la salida (recomendación de clase IIb, NdE: 

B-NR) (61) para mejorar el éxito del AVP mediante RF.

DIFERENCIAS DE RESULTADOS CON DIVERSOS SIS-

TEMAS DE ABLACIÓN. La ablación mediante RF y la 

crioablación son los 2 métodos más comúnmente utiliza-

dos para la ablación de la FA. La crioablación es compara-

ble a la ablación de RF en cuanto a los criterios principales de eficacia y de seguridad, pero está limitada al AVP 
(133). El AVP con el empleo del sistema de ablación en-

doscópica (SAE) con láser mediante balón HeartLight 

(CardioFocus, Marlborough, Massachusetts, Estados Uni-

dos) es una técnica más reciente con la que se han descri-to unas características de seguridad y eficacia similares a 
las de la ablación de RF, con una mayor durabilidad del AVP (134). Las modificaciones introducidas en el balón 
han mejorado la distensibilidad, han producido un arco 

de ablación mucho más amplio y han mejorado el tiempo de intervención y la eficacia (132). En la actualidad se 
dispone de otros varios nuevos sistemas de ablación.

DURABILIDAD DEL AVP. La obtención de un AVP dura-

dero depende de una ablación que abarque todo el gro-

sor y en la que no haya brechas. Los estudios realizados 

indican que cuando las brechas superan los 10 mm, au-

mentan las recidivas de la FA. La percepción de la fuerza mejora la eficacia del AVP cuando la ablación se realiza 

con la fuerza de contacto óptima. El estudio SMART AF 

(THERMOCOOL SMARTTOUCH Catheter for the Treatment 

of Symptomatic Atrial Fibrillation) y el estudio TOCCAS-

TAR (TactiCath Contact Force Ablation Catheter Study for 

Atrial Fibrillation) demostraron que la ablación realizada con la fuerza óptima (cuando ≥ 90% de las lesiones eran 
de > 10 g) y en la que el tiempo con la fuerza de contacto 

superaba el 80% mejoraba los porcentajes de éxito. Tam-

bién se ha observado que la anestesia general, la ventila-

ción por chorro (“jet ventilation”), las guías dirigibles y el 

retoque de la ablación con exposición a adenosina son 

útiles para mejorar la durabilidad del AVP mediante RF. 

El índice de ablación (IA) es un nuevo marcador de la ca-

lidad de la lesión que utiliza los parámetros de fuerza de 

contacto, tiempo y potencia de forma ponderada; un IA 

óptimo puede estar correlacionado con un mayor por-

centaje de éxitos (objetivo de IA de 400 en la pared pos-

terior y de 550 en la pared anterior) (135).

ZONAS DE BAJO VOLTAJE Y PREDICCIÓN DE LA SU-

PERVIVENCIA SIN FA DESPUÉS DEL AVP. Se observan 

con frecuencia zonas de bajo voltaje (ZBV) con una am-

plitud del electrograma de < 0,5 mV en los pacientes con 

FA, y ello puede predecir la recidiva de la FA después de una ablación percutánea. Se identificaron factores pre-

dictivos del sustrato de la AI y se desarrolló la puntuación 

de riesgo DR-FLASH (basada en la presencia de diabetes 

mellitus, disfunción renal, forma persistente de FA, diá-

metro de la AI > 45 mm, edad > 65 años, sexo femenino e 

hipertensión). La puntuación DR-FLASH puede ser útil para identificar a los pacientes que pueden requerir una modificación amplia del sustrato en vez de tan solo un 
AVP (136).

FIGURA 8 Progresión de la FA paroxística a la FA persistente

Evolución del sustrato de la fibrilación auricular

Persistente inicialParoxística Persistente de larga duración

Desencadenantes focales en venas pulmonares
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En esta figura se muestra la evolución del substrato auricular y el papel relativo que desempeñan los desencadenantes situados en las venas pulmonares (VVPP) 

y los situados fuera de las VVPP que proceden de la orejuela auricular izquierda (OAI), el seno coronario (SC), la pared posterior (PP), la vena cava superior (VCS), 

la vena cava inferior (VCI), los rotores y la reentrada. Los desencadenantes situados fuera de las VVPP adquieren una importancia creciente cuando la fibrilación 

auricular (FA) progresa del estado paroxístico al no paroxístico. CT = cresta terminal; AD = aurícula derecha.
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ABLACIÓN EN LA FA NO PAROXÍSTICA

COMPLEJIDAD DE LA PLANIFICACIÓN DE LA ABLA-

CIÓN. Aunque se ha observado que el AVP es una técni-ca de ablación muy eficaz en los pacientes con FA 
paroxística, los pacientes con una FA persistente y de 

larga evolución requieren a menudo una ablación de des-

encadenantes no situados en las VVPP.

EL EFECTO DE LA CICATRIZ EN LA AI. El ensayo DE-

CAAF (Delayed-Enhancement MRI [DE-MRI] Determinant 

of Successful Radiofrequency Catheter Ablation of Atrial 

Fibrillation) ha puesto de manifiesto una frecuencia ele-

vada de recidivas tras la ablación de la FA en los pacien-

tes con un aumento de la cicatrización en la AI (137). Es 

probable que un sustrato avanzado con una cicatrización 

notable tenga una supervivencia sin FA baja después de 

una ablación de la FA.

EVOLUCIÓN DE LA ESTRATEGIA DE ABLACIÓN: ES-

TRATEGIAS DE AVP SOLO FRENTE A ESTRATEGIAS 

DE AVP PLUS. En pacientes con FA persistente, el ensa-

yo STAR AF II (Substrate and Trigger Ablation for Reduc-

tion of Atrial Fibrillation) no observó una reducción de la 

frecuencia de la FA recurrente al realizar una ablación li-

neal o una ablación de electrogramas fraccionados com-

plejos además del AVP (138).

¿CUÁLES DE LAS ESTRATEGIAS DE AVP PLUS TIENEN 

UN EFECTO REAL Y RELEVANTE?. Desencadenantes 

focales no ubicados en las VVPP. Los desencadenantes 

auriculares no situados en las VVPP pueden estar en la 

pared posterior de la AI, la vena cava superior (VCS), inclui-

da la VCS izquierda persistente, la vena cava inferior, la 

cresta terminal, la fosa oval, el seno coronario, detrás de la 

válvula de Eustaquio, a lo largo de la vena o el ligamento de 

Marshall y en una posición adyacente a los anillos de la vál-

vula AV. Además, puede haber circuitos de reentrada que 

mantengan la FA situados dentro de la aurícula derecha o 

izquierda. La administración de isoproterenol en dosis cre-cientes de hasta 20 μg/min y/o la cardioversión de la FA inducida o espontánea pueden facilitar la identificación de 
desencadenantes situados en las VVPP o fuera de ellas 

(139). La ablación de la vena de Marshall puede realizarse 

con RF o a través de una inyección retrógrada de etanol.

Electrogramas auriculares fraccionados complejos.  

Los datos disponibles sobre la ablación de electrogramas 

auriculares fraccionados complejos (CFAE) son contra-

dictorios (140,141) y ello podría deberse a que los CFAE son indicadores inespecíficos de las localizaciones diana, a que la definición de los CFAE no está estandarizada y es 
subjetiva, y a que la contribución de los CFAE al control 

del ritmo continúa sin estar clara.

Ablación lineal empírica. Las localizaciones más fre-

cuentes para la ablación lineal son el “techo” de la AI que 

conecta las caras superiores de las lesiones de AVP supe-

riores izquierda y derecha, la región de tejido situada 

entre la válvula mitral y la VVPP inferior izquierda (el 

istmo mitral) y por delante de la línea de techo cerca de la 

lesión circular izquierda o derecha y el anillo mitral. Aun-que esta técnica produjo una mejoría significativa de los 
porcentajes de éxito si se combinaba con el AVP, en compa-

ración con el AVP solo en los pacientes con una FA paroxís-

tica resistente al tratamiento farmacológico (142), su 

papel continúa siendo controvertido en los pacientes con 

una FA no paroxística (143). Las líneas empíricas son con 

frecuencia proarrítmicas, ya que la mayor parte de ellas 

son incompletas y tienen brechas anchas, que hacen que la 

taquicardia de reentrada intraauricular tras la ablación de 

la FA sea un problema importante.

Exclusión de la OAI y otras estrategias. Se ha observado 

que la OAI es un origen importante de desencadenantes de 

FA y de reentradas. El abordaje de la OAI de forma endocár-

dica o epicárdica y su aislamiento respecto a la AI puede ser 

útil como elemento adyuvante al AVP y a otras estrategias 

de ablación, pero será preciso evaluar su efecto sobre el 

tromboembolismo. Se ha descrito que el aislamiento de la OAI (ensayo BELIEF [Effect of Empirical Left Atrial Appen-

dage Isolation on Long-term Procedure Outcome in Patients 

with Persistent or Long-standing Persistent Atrial Fibrilla-

tion Undergoing Catheter Ablation]) y la exclusión de la OAI 
(Registro LAALA AF) proporcionan una mejora de los por-

centajes de éxito de la ablación de la FA no paroxística 

(121,144). El ensayo aMAZE (Percutaneous alternative to 

the Maze procedure for the treatment of persistent or long-

standing persistent atrial fibrillation) actualmente en mar-cha tiene como objetivo evaluar el beneficio que aporta la 
exclusión epicárdica de la OAI mediante ligadura con sutu-

ra en la ablación de la FA no paroxística (145).

ABLACIÓN CON PERCEPCIÓN DE LA FUERZA 
DE CONTACTO

La optimización del contacto entre electrodo y tejido para crear lesiones predecibles y fiables constituye un 
reto constante en la ablación percutánea. La fuerza de 

contacto en la punta del catéter puede medirse directa-

mente o estimarse en función de la impedancia local. La eficacia y la seguridad del catéter de fuerza de contacto 
para el tratamiento de la FA paroxística se demostraron 

en estudios no aleatorizados (146) y aleatorizados (147).

ESTRATEGIAS DE ABLACIÓN EN LA 
CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL Y VALVULAR 
CON FA

Se recomienda la ablación concomitante de la FA cuando 

se practica una intervención de cirugía abierta (como la 

cirugía de la válvula mitral) en los pacientes con una FA 
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sintomática (recomendación de clase I, NdE: B-NR). Se 

recomienda la ablación concomitante de la FA cuando se 

practica una intervención de cirugía cerrada (como el 

CABG y el RVA) en los pacientes con una FA sintomática si 

esta es refractaria o hay una intolerancia como mínimo a 

un fármaco antiarrítmico de clase I o III (recomendación 

de clase I, NdE: B-NR) y su uso es razonable para la FA 

sintomática antes del inicio de un tratamiento antiarrít-

mico con un fármaco antiarrítmico de clase I o III (reco-

mendación de clase IIa, NdE: B-NR) (132). Puede 

contemplarse la posible conveniencia de una ablación quirúrgica sola en los pacientes en los que ha fallado ≥ 1 
ablación percutánea, en los que no toleran los FAA o son resistentes a ellos, y en los que prefieren un abordaje qui-rúrgico tras haber examinado su seguridad y eficacia 
para la FA paroxística (recomendación de clase IIb, NdE: 

B-NR), persistente y de larga evolución (recomendación 

de clase IIb, NdE: C-EO) (132). En los pacientes con una 

FA paroxística o persistente sintomática que tienen una FEVI ≤ 35% y son portadores de un desfibrilador auto-

mático implantable, se ha observado que la ablación per-cutánea se asocia a una eficacia superior, en comparación 
con el tratamiento farmacológico convencional, con una 

reducción del 38% en la mortalidad por cualquier causa y una disminución significativa de las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca (128).
MAPEO NO TRADICIONAL Y ABLACIÓN DE LA FA. Los 

resultados de diversas técnicas que emplean un mapeo ex-

terno no invasivo e intracardiaco invasivo de dianas no tra-

dicionales han sido desalentadores. No se ha determinado 

aún la efectividad del mapeo no invasivo de la FA realizado 

con el empleo del CardioInsight ECUVUE Vest (Medtronic, 

Minneapolis Minnesota, Estados Unidos) (146). En una 

serie pequeña de ablación de la FA en la que se abordaron 

zonas de dispersión espaciotemporal (una huella eléctrica de los desencadenantes de la FA que podría ser identifica-

ble visualmente) se han obtenido unos resultados iniciales 

prometedores (147). De igual modo, la ablación guiada por 

impulsos focales y modulación de rotores ha mostrado al-

gunos resultados iniciales prometedores en estudios no 

aleatorizados, pero los estudios posteriores han sido des-alentadores y no han puesto de manifiesto ningún benefi-
cio adicional (149,150). Se han descrito resultados 

satisfactorios con la ablación cardíaca externa fotónica de 

haz externo (151). Sharma et al. mostraron una notable re-

ducción del voltaje hasta un valor < 0,05 mV en la unión de 

VVPP-AI en un modelo porcino, con el empleo de radiociru-

gía estereotáctica (CyberHeart, Mountain View, California, 

Estados Unidos) (152). Dadas las comunicaciones de resul-

tados satisfactorios de la ablación de la TV con el empleo 

de la radiación cardiaca no invasiva en el ser humano 

(153), es probable que esta tecnología se evalúe en la FA en 

el futuro. Es posible que la navegación a distancia permita 

realizar una ablación de la FA satisfactoria, con una dismi-nución del tiempo de fluoroscopia del operador. Esto 
puede conseguirse mediante el sistema robotizado Sensei 

(Hansen Medical, Mountain View, California, Estados Uni-

dos) o con un sistema magnético (Niobe, Stereotaxis, St. 

Louis, Missouri, Estados Unidos), que consiste en 2 imanes 

que crean un campo magnético (0,08 T) en el interior del 

tórax del paciente y un sistema introductor del catéter con-

trolado por ordenador (unidad Cardiodrive, Stereotaxis) 

que se emplea para la navegación. Esta técnica ha hallado 

un nicho de uso por parte de un grupo razonable de opera-

dores a nivel mundial.

COMPLICACIONES DE LA ABLACIÓN: 
PREVENCIÓN, IDENTIFICACIÓN PRECOZ 
Y TRATAMIENTO

Las complicaciones asociadas a la ablación de la FA inclu-

yen las siguientes: lesiones vasculares, derrame pericárdi-

co, taponamiento cardiaco, estenosis y oclusión aguda de 

arterias coronarias, traumatismos de la válvula mitral y 

atrapamiento del catéter curvilíneo, embolia gaseosa, ictus, AIT, microembolia silente, fístula auriculoesofágica, fístula auriculopericárdica, estenosis de VP, hipomotilidad 
gástrica, lesión de nervio vago, parálisis del nervio frénico, 

síndrome de AI rígida, lesión por radiación, taquicardia 

sinusal persistente y muerte. Aunque globalmente las 

complicaciones asociadas a la ablación de la FA son relati-

vamente infrecuentes y la mayor parte de ellas pueden 

tratarse con éxito, puede producirse una discapacidad que 

persista durante toda la vida o la muerte del paciente. In-

dudablemente, los operadores experimentados, un equipo 

de intervención bien formado, el uso de técnicas más sen-

cillas y los avances tecnológicos continuarán reduciendo 

las complicaciones. La preparación periintervención, la identificación precoz y la intervención efectiva tienen tam-

bién una importancia crucial para reducir otras conse-

cuencias indeseables en el caso de que se produzca una 

complicación. Presentamos aquí una breve actualización 

sobre algunas de las complicaciones en las que se continúa avanzando en el conocimiento de sus mecanismos fisiopa-

tológicos, su prevención y su tratamiento.

LESIÓN DEL NERVIO FRÉNICO. La lesión del nervio 

frénico (NF) es una complicación frecuente asociada a la 

ablación con criobalón (148), aunque puede producirse 

también con otras tecnologías de aplicación de energía 

cuando la ablación se realiza cerca de la ubicación anató-

mica del NF derecho o izquierdo. Aunque se ha descrito 

una parálisis transitoria del NF con una incidencia del 

3,5% al 11,2%, se ha estimado que la parálisis perma-

nente del NF (ausencia o reducción de la función del NF 

durante 12 meses o más tras la ablación) se da en < 0,5% 

de los casos (149,150). La lesión del NF izquierdo es in-
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frecuente, pero puede producirse, con la ablación aplica-

da cerca del techo de la OAI. El empleo de balones de crioablación más grandes y la visualización ecográfica 
intracardíaca en tiempo real, el mapeo del NF previo a la 

ablación y/o la vigilancia de los potenciales de acción 

motores compuestos del diafragma y del movimiento 

diafragmático durante la estimulación del NF en la VCS o 

la vena subclavia durante la intervención de ACB son me-

didas que se emplean a menudo de manera ordinaria du-

rante la ablación de la VCS o las VVPP derechas. La 

vigilancia directa de los potenciales de acción motores 

compuestos puede aportar una detección temprana y re-

ducir la lesión del NF.

LESIÓN AURICULOESOFÁGICA. Se han descrito diver-

sos tipos de lesión esofágica, como el eritema, la erosión o 

la úlcera, después de una ablación de la FA. La mayor parte 

de las lesiones se resuelven después de un tratamiento con 

un inhibidor de la bomba de protones. La perforación del esófago, la fístula auriculopericárdica y la fístula auricu-loesofágica (FAE) son raras (≤ 0,1%) pero cuando se pro-

ducen son con frecuencia mortales. Dado el carácter tardío 

de la aparición de la FAE (de 2 a 4 semanas después de la ablación) y sus síntomas a menudo inespecíficos antes de 
que se produzca un deterioro agudo, una mayor vigilancia 

de los síntomas y signos del paciente que permita un diag-

nóstico y una intervención de forma temprana puede re-

ducir en mayor medida la morbilidad y la mortalidad. La fiebre y el malestar general son signos más tempranos, seguidos de un inicio agudo de déficits neurológicos y he-

matemesis. El TAC torácico es la modalidad de diagnóstico 

por la imagen preferida. Un tránsito baritado puede mos-trar la fístula, aunque su sensibilidad es baja. Debe evitar-se la endoscopia con insuflación de aire si se sospecha una 
FAE, dado el riesgo de embolia gaseosa. Se han propuesto 

varios enfoques para reducir las lesiones auriculoesofági-cas graves y la FAE: 1) reducción de la potencia de la RF (≤ 
25 W) y de la duración de la aplicación en una misma loca-lización (≤ 15 a 20 s) durante la ablación en la pared pos-

terior o directamente en el trayecto del esófago; 2) 

vigilancia en tiempo real de la temperatura en el esófago 

(detener la aplicación de energía cuando la temperatura 

supere los 38 a 39 °C o cuando la temperatura del esófago 

empiece a aumentar en > 1 °C respecto a la situación ini-cial durante la RF o en < −20 °C cuando se utiliza una abla-

ción con criobalón); 3) apartar el esófago de la zona de 

ablación mediante diversos instrumentos (151,152); y 4) 

empleo de un inhibidor de la bomba de protones o de su-

cralfato durante 2 a 4 semanas después de la intervención. Una vez confirmada una FAE, la reparación quirúrgica in-

mediata es el tratamiento de elección. La desviación del 

paso por el esófago mediante dispositivos endoluminales parece ser eficaz y segura. En una reciente experiencia 
multicéntrica no aleatorizada con el dispositivo Esosure 

(NorthEast Scientific, Danbury, Connecticut, Estados Uni-dos) se ha puesto de manifiesto que puede aplicarse una 
desviación segura del paso por el esófago, que conduce a 

una mejora aguda y a largo plazo del AVP. Sin embargo, no 

se dispone de datos endoscópicos que permitan descartar 

un traumatismo yatrogénico y su capacidad de reducir al 

mínimo la lesión esofágica por causas directas e indirectas 

(153). Se está realizando un ensayo aleatorizado para eva-

luar las repercusiones anatómicas de los dispositivos de 

desviación sobre el esófago.

LESIÓN DEL NERVIO VAGO. Puede producirse una le-sión del plexo esofágico anterior (formado por ramifica-

ciones de las ramas vagales y viscerales del tronco 

nervioso simpático) durante la ablación de la FA, como 

consecuencia de su proximidad anatómica a la pared 

posterior de la AI. Puede haber síntomas de náuseas, vó-

mitos, dolor abdominal y distensión gaseosa entre pocas 

horas y semanas después de la intervención de ablación. 

Se pueden producir síntomas gástricos en un 10% a 15% 

de los pacientes, y pueden durar hasta varias semanas o 

incluso más (154). Puede haber manifestaciones de una 

lesión del nervio vago en hasta un 70% de los pacientes 

con la ablación de la FA, si bien la mayoría de ellas son 

asintomáticas (154). La manometría esofagogástrica, el 

estudio del vaciado gástrico y las concentraciones de po-

lipéptido pancreático pueden ser útiles para evaluar el patrón de la lesión del nervio vago. Una vez confirmado 
el diagnóstico, se recomiendan las comidas pequeñas con un contenido bajo de grasas y fibras. Puede usarse meto-

clopramida durante un período de tiempo corto para fo-

mentar la motilidad gástrica. No está claro si puede 

reducirse o no la lesión del plexo vagal con la desviación 

del paso por el esófago.

SÍNDROME DE LA AURÍCULA IZQUIERDA RÍGIDA. Se 

trata de un síndrome clínico caracterizado por signos de insuficiencia cardiaca derecha después de una ablación 
en la AI o una intervención quirúrgica de laberinto 

(maze) en presencia de una función VI conservada, hiper-

tensión pulmonar de nueva aparición o agravamiento de 

la ya existente (media de presión AP > 25 mm Hg en repo-

so o > 30 mm Hg durante el ejercicio) y una onda V gran-de en la presión capilar pulmonar enclavada (≥ 10 mm Hg sin presencia de valvulopatía mitral significativa o 
estenosis valvular pulmonar) (155). Se estima que la in-

cidencia del síndrome de AI rígida es del orden del 1% al 

8% (156-159). Recientemente se ha propuesto un índice 

de rigidez (expansión) de la AI, mediante el empleo de 

mediciones invasivas de la presión y de los volúmenes de 

la AI determinados mediante cardiorresonancia magné-

tica, para evaluar el grado de disfunción de la AI (160). 

Serán precisas nuevas investigaciones para determinar 

su reproducibilidad, aplicabilidad en un contexto clínico 

ordinario y la forma en el que puede usarse para evaluar 
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la evolución natural del síndrome de la AI rígida. Su pre-vención requiere un fino equilibrio entre la búsqueda del 
control del ritmo y la agresividad de la ablación en la AI. 

El tratamiento es similar al de la IC derecha. La mayor 

parte de los pacientes responden a los fármacos diuréti-

cos y a la reducción de la precarga.

ABLACIÓN DE LA FA EN POBLACIONES DE PACIEN-

TES SELECCIONADAS. En un grupo específico de pa-

cientes, la evidencia existente respecto a la ablación de la 

FA se basa en estudios observacionales. Entre estas po-blaciones específicas se encuentran las de pacientes de edad avanzada (≥ 75 años), los pacientes de menor edad (≤ 45 años), los deportistas de élite y los pacientes con miocardiopatía hipertrófica, insuficiencia cardiaca o sín-

drome del nódulo sinusal enfermo (taquicardia-bradi-

cardia). Los principios que guían las indicaciones para la 

ablación y las técnicas a utilizar en estas poblaciones de pacientes específicos son similares a los que se aplican en la población global con FA. El posible beneficio supe-

rior obtenido con el restablecimiento y mantenimiento 

del ritmo sinusal en esos pacientes debe compararse con 

los mayores riesgos asociados a la intervención y la reci-

diva de la FA en estos grupos especiales.

ABLACIÓN QUIRÚRGICA. El uso más frecuente de una 

intervención quirúrgica para la FA es el que se realiza 

cuando los pacientes son operados de forma electiva 

para una intervención en la válvula mitral, con una inter-

vención concomitante de cirugía abierta de la AI o con 

cirugía de la válvula aórtica o un CABG. Puede practicarse 

una intervención quirúrgica para la FA sola en los pacien-

tes en los que ha fallado como mínimo 1 intento de abla-

ción percutánea. Los avances de la cirugía toracoscópica 

y la exploración continua de la modulación del sistema 

nervioso autónomo mediante la ablación del plexo gan-

glionar epicárdico harán avanzar probablemente la abla-

ción quirúrgica de la FA. Con la tendencia creciente a que 

la cirugía sea cada vez menos invasiva, a que las interven-ciones de electrofisiología sean más complejas e invasi-
vas y a los avances tecnológicos en quirófanos híbridos, 

en algunos centros se está desarrollando un abordaje hí-

brido de ablación epicárdica (quirúrgica) y endocárdica (electrofisiología intervencionista) (161). A la vista de 
los retos actualmente existentes en el tratamiento de los 

pacientes con una FA persistente o persistente de larga 

duración, es probable que se desarrollen estos enfoques 

híbridos, aunque serán necesarios ensayos clínicos alea-

torizados bien diseñados para optimizar su uso en la 

práctica clínica.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La FA es una enfermedad cardiovascular compleja. Es 

mucho lo que se sabe sobre ella, pero es mucho más lo que 

queda por descubrir. Aunque no ha surgido aún una “hipó-tesis unificadora” que explique todas las causas de FA, esta parece constituir una “vía final común” a la que se llega por la influencia de factores diversos genéticos, ambientales, celulares, de estrés y de estilo de vida. Las dificultades 
existentes para predecir las consecuencias de la FA y de 

sus tratamientos, y las limitaciones que tienen los trata-

mientos actuales hacen que sea imprescindible estudiar y 

mejorar las estrategias de prevención y tratamiento. Debe-

mos hacer frente a cuestiones no resueltas en cuanto a la 

mejor forma de abordar la reducción de las complicacio-nes tromboembólicas, y la eficacia y seguridad de estas 
estrategias requieren una toma de decisiones basadas en la relación riesgo/beneficio. De igual modo, los fármacos antiarrítmicos tienen una eficacia limitada y a menudo presentan unos perfiles de efectos secundarios importan-tes que han dificultado su desarrollo. Es de esperar que la 
investigación básica y traslacional conduzca a opciones terapéuticas más eficaces y seguras, incluidos los aborda-

jes de ablación farmacológica y no farmacológica.
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