Editorial

Ablacion de la unién auriculo-ventricular en pacientes con
fibrilacion auricular

X. BEIRAS TORRADO
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Sabemos que la fibrilacién auricular (FA) es la
arritmia clinica mas comin, que su incidencia au-
menta con la edad pudiendo llegar a afectar al 5%
de los mayores de 65 afios y la ablacién del nodo
auriculo-ventricular (AV) con catéter mediante ra-
diofrecuencia (RF) estd claramente contemplada
como opcién de tratamiento en los pacientes con fi-
brilacién o aleteo auricular paroxistico recidivante,
no controlable con farmacos antiarritmicos, o cuan-
do la respuesta ventricular es rdpida a pesar del tra-
tamiento farmacoldgico. También se considera indi-
cada en los pacientes con insuficiencia cardiaca en
los que se sospeche que la FA crénica o los farma-
cos empleados para su control la empeoran. Hay ca-
sos de aleteo y taquicardia auricular en los que no es
posible la ablacién especifica del circuito responsa-
ble de la arritmia'. Asimismo pueden contemplarse
indicaciones especiales como pacientes portadores
de desfibrilador automadtico y que padecen taquia-
rritmias supraventriculares, portadores de marcapa-
sos bicamerales que presentan taquicardias media-
das por marcapasos y pacientes con miocardiopatia
hipertréfica obstructiva a los que se implanta un
marcapasos DDD buscando una mejora hemodind-
micaZ.

En este nimero de Medicina Intensiva se publica
este trabajo de Fernandez-Gémez et al. En este tra-
bajo, y en el de Porres et al (ambos sobre ablacién
del nodo AV en pacientes con FA)** se confirman
los buenos resultados clinicos y la mejora en la cali-
dad de vida de los pacientes, Porres et al inciden asi-
mismo en el analisis coste-beneficio, siendo estos
datos comparables con los de otras publicaciones en
lengua inglesa™!!.

En las arritmias que se originan en el tejido auricu-
lar se transmiten los latidos a los ventriculos a través
del nodo auriculo-ventricular y el haz de His, siendo
la frecuencia ventricular la que provoca los sintomas
del paciente. Habitualmente se recurre a farmacos
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para incidir en la velocidad de conduccién AV, pero
se fracasa frecuentemente y se provocan efectos se-
cundarios indeseables.

Con el desarrollo de la energia de radiofrecuencia
para su aplicacién en ablacién con catéter y la expe-
riencia acumulada en el tratamiento eléctrico de las
taquicardias por reentrada intranodal, se puede se-
leccionar con gran precision el punto de bloqueo. El
nodo AV se encuentra en el suelo de la auricula de-
recha, por delante del ostium del seno coronario y
encima de la insercién septal de la vdlvula trictspi-
de. Las fibras del nodo AV penetran en el cuerpo fi-
broso central y se extienden al haz de His que conti-
nda a lo largo de la unién entre la zona membranosa
y muscular del septo interventricular. En los pacien-
tes con fisiologia de doble via nodal, la via rdpida se
localiza préxima al haz de His y la via lenta cerca
del ostium del seno coronario. Los autores que pre-
conizan la modulacién con RF del nodo AV se ba-
san precisamente en este hallazgo electrofisiolégico
y defienden la aplicacién de la energia en una zona
préxima al ostium del seno coronario, con lo cual
hay menor incidencia de marcapaso dependencia y
se piensa que posiblemente también de arritmias
ventriculares malignas, pero no hay resultados defi-
nitivos y se mantiene la controversia. La técnica de
ablacién utilizada por el grupo de Fernandez-Gémez
se aproxima a esta propuesta, aunque buscardn la in-
terrupcién completa de la conduccién AV, mientras
que Porres et al optan por asegurar el bloqueo acer-
candose al His. Aunque el nimero de pacientes en
ambas series es pequeflo, destaca la incidencia de
empleo de abordaje por via retrograda y posible-
mente concuerda con el bajo nimero de aplicacio-
nes de pulsos de RF y la corta exposicion de radio-
escopia que presentan. Cuando la ablacién del nodo
AV por via derecha resulta dificultosa es beneficio-
so tomar la decisién de acceder a través de la aorta
con prontitud. Hay laboratorios que defienden el
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empleo sistemdtico de la via retrégrada para la
ablacion del His, sobre todo en pacientes que ya
son portadores de marcapasos 0 a los que se les
ha implantado semanas antes al procedimiento y
en los que el uso de la anticoagulacién, necesaria
para el abordaje adrtico, no representa un inconve-
niente.

La serie de Fernandez-Gémez contiene un eleva-
do niimero de pacientes con arritmias auriculares
paroxisticas recidivantes y el empleo de estimula-
cién en modo DDD a lo largo del seguimiento ha
conseguido mantenerse en un alto porcentaje de ca-
sos, similar al 76% que recoge Wood et al en una
serie de 156 pacientes sometidos a ablacién de la
unién AV e implantacién de marcapasos DDD vy se-
guimiento de un afo!l. El intento de simplificar y
abaratar el procedimiento implantando marcapasos
bicamerales monosonda en modo VDD en pacientes
con FA paroxistica, es casi anecdético pero confir-
ma que una auricula enferma no puede dar soporte a
semejante sistema y ademds perdemos la oportuni-
dad de combatir la inestabilidad auricular con esti-
mulacién permanente.

La incidencia de muerte stbita en pacientes a
los que se ha practicado la ablacién de la unién AV
y que inicialmente se consideraba que tenia relacion
con la técnica de fulguracién con choque de corrien-
te directa, sigue recogiéndose en todas las series y
especuldndose sobre su relacién con el QT alargado
bradicardia dependiente y el beneficio de la estimu-
lacién ventricular a frecuencias elevadas durante va-
rios meses!'?!*, No puede establecerse tampoco cudl
es el tiempo minimo de monitorizacién cardiaca
post procedimiento, pudiendo encontrarse recomen-
daciones de uno a cuatro dias. Calkins et al'> al pre-
sentar los resultados finales de un estudio prospecti-
vo multicéntrico sobre ablacién con catéter de vias
accesorias, de taquicardia por reentrada nodal y de
la unién AV, informa que hay tres variables que pre-
dicen un aumento del riesgo de muerte: cardiopatia,
fracciéon de eyeccion deprimida y ablacién de la
unién AV.

La ablacién del nodo AV e implantacién de mar-
capasos resuelve la sintomatologia derivada de la
frecuencia ventricular elevada y la irregularidad del
ritmo, esta dltima a veces peor tolerada por el pa-
ciente que la taquicardia moderada. Sin embargo, el
riesgo de accidentes embdlicos y la necesidad de
medicacién anticoagulante debe seguir teniéndose
en cuenta. En los presentes trabajos no se nos infor-
ma de esta incidencia, ni de la politica seguida en
relacion a la anticoagulacion. En el paciente al que
se ha ablacionado la unién AV, la aparicién de una
FA paroxistica puede no provocar sintomatologia,
por lo cual seria interesante conocer el comporta-
miento de este grupo de pacientes a los que se ha
implantado marcapasos DDD con cambio automati-
co de modo, y si la informacién que proporciona el
marcapasos en el seguimiento es valida o suficiente
para decidir anticoagular al paciente.

A pesar de la alta incidencia de arritmias auricu-
lares paroxisticas y crénicas y aunque no se dispone

de datos epidemiolégicos en nuestro pais sobre qué
porcentaje de pacientes reunirian las condiciones
para sentar la indicacion de ablacién del nodo AV,
se estd siendo excesivamente conservador en el ma-
nejo de estos pacientes. El clinico envia cada vez
con mayor celeridad a las unidades de arrritmias a
pacientes con sindromes de preexcitacion, incluso
asintomaéticos, o taquicardias supraventriculares pa-
roxisticas pero puede recoger en el evolutivo de un
paciente repetidas asistencias en el servicio de ur-
gencias por FA paroxistica o ingresos hospitalarios
por descompensacién cardiaca en el seno de una FA
crénica, que seguird intentando nuevas combinacio-
nes de farmacos. El propio electrofisi6logo percibe
la ablacién del nodo AV, y consiguiente marcapaso-
dependencia, como un "fracaso" en una técnica que
estd siendo curativa en la préctica totalidad de las
taquicardias supraventriculares mediadas por vias
accesorias o por reentrada intranodal, en las taqui-
cardias ventriculares idiopdaticas sin cardiopatia
estructural y en las taquicardias ventriculares por re-
entrada "rama-rama", y desearia que con la modula-
cién o modificacién de la conduccién AV se mejo-
rara la clinica del paciente sin necesidad de
marcapasos. Sin embargo, la eliminacién de la via
lenta puede no ser suficiente para controlar la res-
puesta ventricular si no hay diferencias importantes
entre las propiedades de conduccién de la via rdpida
y la lenta. Por otra parte la progresién hacia bloqueo
completo de nodos AV modulados no se puede esta-
blecer con certeza, por lo que pacientes a los que se
pretenderia modificar la conduccién AV serian da-
dos de alta mds seguros con un marcapasos implan-
tado!s-17.
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