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RESUMEN

Introduccion y objetivos: El propoésito de este trabajo es evaluar los cambios cardiacos estructurales y
funcionales que se producen tras 1 afio de seguimiento de pacientes sometidos a ablacién del aleteo
auricular tipico.

Meétodos: Se ha analizado de manera consecutiva a 95 pacientes remitidos para ablacion del istmo
cavotricuspideo. Se realiz6 un ecocardiograma en las 6 h posteriores al procedimiento y al cabo de 1 afio
de seguimiento.

Resultados: Completaron el estudio 89 pacientes. La cardiopatia hipertensiva fue la asociada mas
frecuentemente (39%). Presentaban disfuncion sistélica ventricular izquierda el 24% de los pacientes. Se
observd una reduccién estadisticamente significativa en el area de la auricula derecha, el area de la
auricula izquierda, los diametros telediastdlico y telesistolico del ventriculo izquierdo y el septo
interventricular. Hubo una mejoria significativa en la fraccién de contraccion de la auricula derecha y la
fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo, asi como en la reduccién de hipertensiéon pulmonar. Se
observd un cambio significativo en el patron de disfuncién diastélica, que paso de grado Il (60% basal) a
grado I (el 81% en el seguimiento). No se encontraron diferencias estructurales basales ni en el
seguimiento entre los pacientes con aleteo auricular paroxistico o persistente, excepto en la funcién
diastolica basal.

Conclusiones: La ablacion con catéter del istmo cavotricuspideo en el aleteo auricular tipico produjo al
cabo de 1 afio de seguimiento un remodelado cardiaco inverso estructural y funcional, con mejoria de la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, la fraccién de contraccién de la auricula derecha y el patron
de disfunci6n diastolica.
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Structural and Functional Inverse Cardiac Remodeling After Cavotricuspid
Isthmus Ablation in Patients With Typical Atrial Flutter

ABSTRACT

Introduction and objectives: The purpose of the present study is to determine the structural and functional
cardiac changes that occur in patients at 1-year follow-up after ablation of typical atrial flutter.
Methods: We enrolled 95 consecutive patients referred for cavotricuspid isthmus ablation.
Echocardiography was performed at <6 h post-procedure and 1-year follow-up.

Results: Of 95 patients initially included, 89 completed 1-year follow-up. Hypertensive cardiopathy was
the most frequently associated condition (39%); 24% of patients presented low baseline left ventricular
systolic dysfunction. We observed a significant reduction in right and left atrial areas, end-diastolic and
end-systolic left ventricular diameters, and interventricular septum. We observed substantial
improvement in right atrium contraction fraction and left ventricular ejection fraction, and a reduction
in pulmonary hypertension. Changes in diastolic dysfunction pattern were observed: 60% of patients
progressed from baseline grade III to grade I; at 1-year follow-up, this improvement was found in 81%.
We found no structural differences between paroxysmal and persistent atrial flutter at baseline and
1-year follow-up, exception for basal diastolic function.

Conclusions: In patients with typical atrial flutter undergoing cavotricuspid isthmus catheter ablation,
we found inverse structural and functional cardiac remodeling at 1-year follow-up with much improved
left ventricular ejection fraction, right atrium contraction fraction, and diastolic dysfunction pattern.
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Aleteo auricular
104 pacientes

Aleteo auricular no dependiente
del istmo cavotricuspideo

Abreviaturas

AA: aleteo auricular o flutter

AD: auricula derecha

Al: auricula izquierda

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
FibA: fibrilacion auricular

ICT: istmo cavotricuspideo

INTRODUCCION

La ablacion del istmo cavotricuspideo (ICT) es una opcién de
primera linea en el tratamiento del aleteo auricular (AA) o flutter
tipico recurrente, especialmente en casos de mala tolerancia
clinica y en aquellos en que el AA se desarrolla tras el tratamiento
farmacologico de la fibrilacion auricular (FibA) con farmacos de
clase I o III' %, Los estudios realizados han descrito mejoria de los
sintomas y de la calidad de vida tras la ablacién del ICT>®; sin
embargo, no han abordado los cambios estructurales y funcionales
que se producen tras la ablacion.

Por lo tanto, este estudio se ha disefiado con el propésito de
evaluar los cambios estructurales y funcionales cardiacos que se
producen al cabo de 1 afio en los pacientes con AA tipico tras la
ablacion de ICT.

METODOS
Poblacion

Se ha analizado de manea consecutiva a 95 pacientes remitidos
al laboratorio de electrofisiologia cardiaca entre los afios 2003 y
2005 que cumplian los siguientes requisitos: a) mayores de
18 afios; b) 1 o mas episodios de AA documentado en electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones en los 6 meses previos;
¢) historia de AA aislado o predominante si presentaba también
FibA concomitante, o AA después de recibir tratamiento anti-
arritmico con farmacos tipo I o Il para prevencion de FibA, y
d) confirmacion de AA dependiente del ICT en el estudio
electrofisiologico o permeabilidad del ICT si se realiza el
procedimiento de ablacion en ritmo sinusal. En este caso se exigia
que el ECG del episodio clinico fuera tipico comun.

Los criterios de exclusion fueron: a) AA no dependiente del ICT;
b) cirugia cardiaca o procedimiento intervencionista cardiaco
(angioplastia coronaria o implante de marcapasos) en los 30 dias
previos; c) portador de desfibrilador implantable; d) expectativa de
vida < 1 afio, y e) imposibilidad de cumplimentar el cuestionario
de calidad de vida (fig.).

Definiciones

Taquicardiomiopatia: disfuncion miocardica de ventriculo
izquierdo (VI) secundaria al AA con respuesta ventricular a alta
frecuencia y recuperacion total al normalizar el ritmo cardiaco. Se
consideré disfuncion sistolica del VI una fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) < 50%. No se considerd taquicardio-
miopatia en caso de pacientes que no alcanzaron una FEVI normal
en el seguimiento.

Los tipos de AA se han definido por analogia con la FibA:

o Persistente: forma de AA incesante que no termina espontanea-
mente, que cursa durante mas de 1 mes y documentado por
varios ECG.

9 pacientes

Aleteo auricular Aleteo auricular
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(dependiente del istmo cavotricuspideo)

Muertes
F———> )
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Figura. Diagrama de flujo de la poblacion del estudio.

e Paroxistico: forma de AA intermitente con episodios de
duracién < 48 h que ceden espontaneamente.

Procedimiento de ablacion

Se utilizé un catéter tetrapolar estandar (Usci-Bard Inc.) para
cartografiar el area de His, un catéter decapolar (Usci-Bard Inc.)
para cartografiar el seno coronario y un catéter duodecapolar Halo
XP (Cordis-Webster Inc.) para cartografiar la activacién de la cara
anterolateral de la auricula derecha (AD). Se aplicd energia de
radiofrecuencia durante 60 s a cada punto. Se confirmd la
dependencia del ICT por medio de encarrilamiento oculto cuando
el ritmo al inicio del estudio electrofisiol6gico era AA o cuando este
se inducia en el laboratorio. Si el paciente estaba en ritmo sinusal,
se comprobaba la permeabilidad bidireccional del ICT previa a la
ablacion. El objetivo del procedimiento era alcanzar el bloqueo
bidireccional en la conduccién a través del ICT!*11,

Seguimiento

Se programo para seguimiento clinico a todos los pacientes a los
3,6y 12 meses desde la ablacion. Cualquier visita realizada tanto al
cardi6logo como al servicio de urgencias se registr6 en la historia
clinica electrénica. A los 6 meses del procedimiento, se colocé un
Holter de arritmias de 7 dias para valorar eventos asintomaticos.

Se realizo estudio ecocardiografico en las primeras 6 h
posteriores al estudio electrofisiologico y al cabo de 1 afio de
seguimiento. Se utiliz6 un equipo convencional (Siemens Sequoia C
256 AG; Mfunich, Alemania). Para las mediciones realizadas en
modo M y en modo bidimensional, se siguieron las recomenda-
ciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografia'?. Las areas de
la AD y de la auricula izquierda (Al) se calcularon por planimetria
de los bordes internos de la auricula en el plano apical de cuatro
camaras para obtener el tamafio maximo auricular al término de la
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sistole ventricular. Se calcul6 siguiendo el mismo método el area
minima de la AD al final de la diastole ventricular y la fraccién de
contraccion de la AD (cfAD) seglin la formula:

cfAD = (area AD diastdlica — area AD sistblica)/area AD diastolica

El gradiente de presion entre el ventriculo derecho (VD) y la AD
durante la sistole se midié usando la ecuacion simplificada de
Bernoulli. Para valorar la funcion diastdlica se utilizo el Doppler del
flujo transmitral con la determinacion de la velocidad maxima de
las ondas E y A, la relacion E/A y los tiempos de deceleracion de la
onda E (Tdec E) y de relajacion isovolumétrica (TRIV). Se tomod la
media de cinco determinaciones para minimizar la variacion
respiratoria de estas variables. Se clasifico la disfuncion diastélica
en tres grados: grado |, alteracién en la relajacion de VI (E/A < 0,7 y
Tdec E > 250 ms); grado II, seudonormalizacion (E/A 0,7-1,5 y Tdec
E 150-250 ms), y grado III, alteracion restrictiva (E/A > 1,5 y Tdec
E < 150 ms). Para confirmar un patron de seudonormalizacion, se
utiliz6 el Doppler tisular de la region posterolateral del anillo
mitral (E'/A’ <1y E' < 8,5 cm/s)">'4,

Para cuantificar la gravedad de la insuficiencia mitral (IM) y de
la insuficiencia tricuspidea (IT), se utilizd la razén entre el jet
regurgitante maximo obtenido de la imagen de flujo por Doppler
colory el area auricular: < 15% (gradoI); 15-30% (grado II); 30-50%
(grado III) y > 50% (grado 1V)'°.

Lavariabilidad interobservador estuvo enun 2,3-4,5% para el area
de la AD, el area de la Al, el diametro de la Al, el diametro
telediastolico (DTD), el diametro telesistolico (DTS), el septo
interventricular (SIV), la pared posterior (PP) y la FEVI, y en un
6-11,5% paralas variables onda E, onda A, cociente E/A, Tdec Ey TRIV.

La variabilidad intraobservador estuvo en un 0,8-5,5% para el
area de la AD, el area de la Al el diametro de la Al, el DTD, el DTS, el
SIV, la PPy la FEVI, y en un 4-10,4% para las variables onda E, onda
A, cociente E/A, Tdec E y TRIV.

Analisis estadistico

Para comparar las variables estructurales, se utilizaron las
pruebas de la t de Student y la no paramétrica de Mann-Whitney,
segiin la distribucion fuese o no parameétrica. Para verificar la
normalidad de las distribuciones y la homogeneidad de las
varianzas, se utilizaron las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y la
prueba de Levene, respectivamente. Para comparar todas las
variables estructurales, la funcién diastélica y las alteraciones
valvulares entre el seguimiento y el basal, se utiliz6 la prueba de
Wilcoxon para datos apareados.

Consideraciones éticas

El estudio se ha realizado de acuerdo con los principios de la
Declaracion de Helsinki de 1975 y fue aprobado por el Comité Etico
de Investigacion Clinica de Galicia. Todos los pacientes fueron
informados y se obtuvo consentimiento por escrito.

RESULTADOS
Caracteristicas clinicas de los pacientes

Las caracteristicas basales de los pacientes se muestran en la
tabla 1. La media de edad de los pacientes era 64 afios, con
predominio de varones (82%). La cardiopatia asociada mas
frecuentemente fue la cardiopatia hipertensiva (38%). Se observo
una FEVI < 50% en el 25% de los pacientes, mientras que el 22% no
tenia cardiopatia estructural. Presentaba antecedentes de FibA
previa el 45%.

Tabla 1
Caracteristicas basales de los pacientes (n=89) que han completado 1 afio de
seguimiento

Edad (arios) 64,2+10,7
Varones, n (%) 73 (82)
EPOC, n (%) 16 (18)
HTA, n (%) 43 (48,3)
Diabetes, n (%) 17 (19,1)
Obesidad, n (%) 22 (24,7)
FEVI < 50%, 1 (%) 22 (24,7)
Cardiopatia hipertensiva, n (%) 34 (38,2)
Valvulopatia, n (%) 18 (20,2)
Cardiopatia isquémica, n (%) 13 (14,6)
Insuficiencia cardiaca, n (%) 14 (15,7)
Miocardiopatia dilatada, n (%) 16 (18)
Tras cirugia cardiaca, n (%) 11 (12,4)
Sin cardiopatia, n (%) 20 (22,5)
Tipo de AA, n (%)
Paroxistico 50 (56,2)
Persistente 39 (43,8)
Ciclo ventricular (ms) 664 +£223
Paroxistico 640 + 260
Persistente 685+192
Primer episodio de AA 38 (42,7)
Duracion de AA (meses) 18 [4-48]
Episodios AA (n) 2 [1-7]
CVE, n (%) 22 (24,7)
CVF, n (%) 14 (15,7)
ACO previa, n (%) 53 (59,6)
ACO posterior, n (%) 61 (68,5)
FibA previa, n (%) 40 (44,9)
AA IC o amiodarona, n (%) 14 (15,7)
Amiodarona 11 (11,6)
Flecainida 3(3,1)
Taquicardiomiopatia, n (%) 16 (17,9)

AA: aleteo auricular; AA IC o amiodarona: aleteo auricular relacionado con la
administracion de farmacos antiarritmicos I o III; ACO: anticoagulacion oral; CVE:
cardioversion eléctrica; CVF: cardioversiéon farmacologica; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo;
FibA: fibrilacion auricular; HTA: hipertension arterial.

Se presentan los datos de 89 pacientes que han completado el seguimiento de entre
los 95 que lo habian iniciado.

Los datos cuantitativos se expresan en media =+ desviacion estandar o mediana
[p25-p75].

Caracteristicas del procedimiento y seguimiento

El procedimiento se realizé en ritmo sinusal en 28 pacientes
(29,5%)y en AAen 67 (70,5%). El éxito agudo del procedimiento fue
del 100%; se alcanz6 bloqueo bidireccional en la conduccién del ICT
en todos los pacientes. No hubo ninguna muerte intrahospitalaria.
Fallecieron 6 pacientes a lo largo del seguimiento y las causas
fueron: cancer de pulmon, estenosis adrtica grave, insuficiencia
respiratoria por enfermedad pulmonar obstructiva cronica grave,
infeccion respiratoria y muerte sibita extrahospitalaria en 2 casos
(1 de ellos por tromboembolia pulmonar).

Se observaron 13 recurrencias de AA tipico (14,6%) al cabo de
12 meses de seguimiento. En 12 de ellas se realiz6 reablacion del
ICT y en un caso, cardioversion eléctrica; 24 pacientes (25%)
presentaron episodios de FibA durante el seguimiento. A los 12
meses, 82 pacientes (92%) estaban en ritmo sinusal y 7 (8%)
en FibA.



1006 J. Garcia-Seara et al/Rev Esp Cardiol. 2012;65(11):1003-1009

Caracteristicas ecocardiograficas

Las caracteristicas ecocardiograficas basales de los pacientes se
muestran en la tabla 2. Destaca un aumento en las areas delaAD y la
Al con una cfAD deprimida (0,29). La FEVI media fue del 55% y los
diametros del VI se hallaban dentro de la normalidad. El 28% de
los pacientes tenian dilataciéon del VD. La mayoria de los pacientes
(80%) tenian disfuncion diastélica basal con predominio de la forma
restrictiva (58%). E1 58% de los pacientes tenian IT, la mayoria de ellas
de leve repercusion (el 72% de gradoI). E1 20% de los pacientes tenian
hipertension pulmonar (HTP) basalmente y el 67% presentaba IM, la
mayoria también de leve repercusion (el 73% de grado I).

Las caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes en el
seguimiento al cabo de 1 afio se indican en la tabla 2. Se objetivaron
diferencias estadisticamente significativas en la reduccion de las
areas de la AD y la Al, del DTD, DTS y SIV. Hubo una mejoria
significativa en el cfAD y la FEVI. La mayoria de los pacientes (66%)
seguian presentando disfuncion diastélica durante el seguimiento;
la alteracion en la relajacion (grado I) fue la forma predominante
de disfuncion (82%). E1 58% de los pacientes tenian IT, la mayoria de
ellas (81%) de leve repercusion; el 52% de los pacientes
presentaban IM, la mayoria de ellas también de leve repercusion
(el 85% de grado I).

Se observdo un remodelado inverso también en VD con
reduccion significativa de los pacientes con dilataciéon del VD
desde 25 (28%) basal hasta 14 (16%) en el seguimiento (p = 0,008).
Se detect6 una reduccion en el nimero de pacientes con HTP, de 18
(20%) basal a 9 (10%) en el seguimiento (p = 0,03) (tabla 2).

Los cambios en la funcion diastélica consistieron en una
disminucion significativa en la velocidad maxima de la onda E, un
aumento significativo en la velocidad maxima de la onda A, una
reduccion significativa del cociente E/A y un aumento significativo
del Tdec E (tabla 2).

El 80% de los pacientes tenian alterada la funcién diastolica
basal. Hubo una reduccion del nimero de pacientes con disfuncion
diastolica en el seguimiento (66%), sin que esta diferencia fuese
significativa (p = 0,33). El patr6n de disfuncion diastolica basal mas
frecuente fue el grado 111 (60%) y en el seguimiento, el grado I (81%).
Se observd una mejoria estadisticamente significativa en la
reduccion del grado de disfuncién diastdlica (p < 0,001).

No se observaron diferencias en la presencia de IT en el
seguimiento respecto al basal. Sin embargo, se objetivd una
reduccidn significativa en el grado de IT en el seguimiento respecto
al basal (p =0,02) (tabla 2).

Se observo una reduccion significativa de la presencia de IM en
el seguimiento (52%) respecto al basal (67%) (p = 0,02). También
fue significativa la reduccion en el grado de IM en el seguimiento
respecto al basal (p = 0,03) (tabla 2).

Los pacientes con la forma persistente de AA presentaban
basalmente areas de AD mas grandes que los del tipo paroxistico,
aunque esta diferencia no alcanzé significacion estadistica
(p=0,06). La velocidad maxima de la onda E fue mas alta;
la velocidad maxima de la onda A, mas baja y el Tdec E, menor en la
forma persistente que en la paroxistica (tabla 3). No hubo
diferencias significativas en el seguimiento entre ambos tipos de
AA en ninguna de las variables estructurales. Asimismo, desapa-
recieron las diferencias basales observadas en las variables de
funcién diastdlica (tabla 3).

Taquicardiomiopatia

Se observ6 taquicardiomiopatia fundamentalmente en pacien-
tes con AA tipico persistente y con cardiopatia estructural (tabla 4).
La cardiopatia estructural mas frecuente entre los pacientes con
taquicardiomiopatia fue la miocardiopatia dilatada (31%), mientras
que entre los pacientes que no tuvieron taquicardiomiopatia fue la

Tabla 2
Variables estructurales basales y al cabo de 1 afio de seguimiento de la
poblacion

Variables (n=289) Basal Seguimiento p
Area AD didstole (cm?) 23456 19,2+49 < 0,01
Area AD sistole (cm?) 16,9+4,9 12,6 +4,1 <001
c¢fAD 0,29+0,11 0,45+0,1 < 0,01
Area Al (cm?) 23,9452 22454 0,04
dAl (cm) 4,57+0,7 4,53+0,6 0,36
FEVI (%) 55,8+14,2 64,3+8,7 < 0,01
FC (Ipm) 70,6 +139 62+11,6 0,07
Funcion diastdlica, n (%) 0,33

Normal 16 (18) 23 (25,8)

Anormal 71 (79,8) 59 (66,3)

No valorable 2(2,2) 7(7,9)
Funcion diastélica anormal, n (%) < 0,01

Grado 1 15 (21,1) 48 (81,4)

Grado Il 13 (18,3) 6 (10,2)

Grado III 43 (60,6) 5(8,4)
Dilatacion del VD, n (%) 25 (28) 14 (16) < 0,01
E (m/s) 0,90+0,29 0,80+0,23 0,01
A (m/s) 0,52+0,28 0,81+0,29 <001
E/A 2,42 +1,96 1,1+0,51 < 0,01
Tdec E (ms) 176 +44 207 +49,9 < 0,01
TRIV (ms) 90,4+219 88+22 0,55
TIV (cm) 1,10+0,22 1,02+0,21 0,02
DTD (cm) 5,43 +0,65 5,18 £0,57 0,01
DTS (cm) 3,79+0,85 3,33+0,52 < 0,01
PP (cm) 1,01+0,25 0,98 +0,18 0,17
Insuficiencia tricuspidea, n (%) 52 (58) 52 (58) 1
Insuficiencia tricuspidea, n (%) 0,02

Grado | 37 (71) 42 (81)

Grado II 9(17) 10 (19)

Grado III 4 (8) 0

Grado IV 2 (4) 0
HTP, n (%) 18 (20) 9 (10) 0,03
Estenosis mitral, n (%) 2(2) 2(2) 1
Insuficiencia mitral, n (%) 60 (67) 46 (52) 0,02
Insuficiencia mitral, n (%) 0,03

Grado 1 44 (73) 39 (85)

Grado Il 13 (22) 6(13)

Grado III 3(5) 1(2)
Estenosis adrtica, n (%) 2(2) 2(2) 1
Insuficiencia aortica, n (%) 12 (13) 18 (20) 0,73
Insuficiencia aortica, n (%) 0,91

Grado I 10 (86) 14 (80)

Grado III 2 (14) 4 (20)
Derrame pericdrdico, n (%) 0,76

Ligero 3(3) 2(2)

A: velocidad maxima de onda A; AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; cf:
fraccién de contraccion; dAI: dimension de la auricula izquierda; DTD: diametro
telediastolico del ventriculo izquierdo; DTS: didmetro telesistolico del ventriculo
izquierdo; E/A: cociente entre E y A; E: velocidad maxima de onda E; FC: frecuencia
cardiaca; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; HTP: hipertension
pulmonar; PP: pared posterior de ventriculo izquierdo; Tdec E: tiempo de
deceleracion de la onda E; TIV: tabique interventricular; TRIV: tiempo de relajacién
isovolumétrica; VD: ventriculo derecho.

Los datos cuantitativos se expresan en media + desviacién estandar.
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Tabla 3
Diferencias en las variables estructurales y funcionales entre las formas paroxistica y persistente de aleteo auricular
Variables (n=89) Basal Seguimiento
Paroxistico (n=50) Persistente (n=39) p Paroxistico (n=50) Persistente (n=39) p

Area de la AD en diastole (cm?) 21,7459 246+48 0,06 18,3+54 194+7 0,15
Area de la AD en sistole (cm?) 16,7+5,9 172+34 0,68 12,3+5,3° 13,6+4 0,24
cfAD 0,30+0,11 0,27+0,13 0,45 0,47 +0,16° 0,47 £0,16 0,63
Area de la Al (cm?) 235449 24457 0,77 228+74° 226469 0,83
dAI (cm) 4,50+0,6 46+08 0,69 4,46 +0,6° 4,48 +0,6 0,87
FEVI (%) 553+12,1 56,3 +16,6 0,82 64,9 +14,2° 64,1 +157 0,81
FC (Ipm) 69,8 +153 73,3+155 0,42 67,2+13,3° 68,6 £13,2 0,62
Dilatacion del VD, n (%) 11 (22) 14 (35,8) 0,69 6 (12)° 8 (20,5) 0,23
HTP, n (%) 9(18) 9(23,1) 0,71 6 (12)° 3(7.7) 0,69
E (m/s) 0,75+0,20 1,07+0,29 <0,01¢ 0,79+0,17 0,8+0,19 0,78
A (m/s) 0,62 +0,29 0,39+0,20 < 0,014 0,81+0,26* 0,85+0,32 0,62
E/A 1,49+0,75 3,58+2,36 < 0,014 1,09 +£0,8¢ 098+2,4 0,90
Tdec E (ms) 193 +£44 154 £ 36 < 0,014 220+57°¢ 204 +52 0,97
TRIV (ms) 89+22 91+21 0,75 89+28° 85+31 0,06
TIV (cm) 1,07+0,19 1,13+0,25 0,43 1+0.20° 1,03+0,28 0,22
DTD (cm) 5,49 +0,55 535+0,74 0,14 5,30+0,38¢ 5,07+0,70 0,18
DTS (cm) 3,85+0,68 3,72+1,03 0,13 3,45+ 0,657 3,26+0,90 0,44
PP (cm) 0,99 +0,21 1,04+0,30 0,47 0,96 +0,2° 0,97 +0,3 0,81
Ciclo ventricular (ms) 641 +260 686 +192 0,87

Ciclo AA antihorario (ms) 260 +48 244 +31 0,67

Ciclo AA horario (ms) 250+23 245+35 0,72

A: velocidad maxima de onda A; AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; cf: fraccion de contraccion; dAl: dimension de la auricula izquierda; DTD: didmetro
telediastolico del ventriculo izquierdo; DTS: diametro telesist6lico del ventriculo izquierdo; E/A: cociente entre Ey A; E: velocidad méaxima de onda E; FC: frecuencia cardiaca;
FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; AA: aleteo auricular; HTP: hipertension pulmonar; PP: pared posterior del ventriculo izquierdo; Tdec E: tiempo de
deceleracion de la onda E; TIV: tabique interventricular; TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica; VD: ventriculo derecho.

? p<0,001 para las diferencias entre el seguimiento y el basal en la forma paroxistica.

b No significativo.
¢ p<0,05.

4 p<0,05 para las diferencias entre las formas persistente y paroxistica basalmente y al seguimiento.

cardiopatia hipertensiva (43%). No se encontraron diferencias en
relacién con la duracion del AA, el nimero de episodios o la
presencia de FibA previa.

DISCUSION

En este estudio realizado en pacientes con AA tipico sometidos a
ablacion del ICT, el hallazgo mas importante es la mejora de las
caracteristicas estructurales y funcionales cardiacas que se observa
tanto en cavidades derechas como izquierdas al cabo de 1 afio de
seguimiento.

Cambios estructurales

La mejoria de la FEVI(aumento en 9 puntos de media) es un hecho
muy importante pues pone de manifiesto que la depresion de la
funcion contractil del VI en relacion con taquiarritmias es mas
frecuente de lo esperado. Ademas, indica la presencia de un
componente de «taquicardiomiopatia-like» en muchos pacientes
que no tienen disfuncién sistolica del VI, en los que la interrupcion de
la taquicardia permite mejorar la funcién contractil, y en pacientes
con disfuncion sistolica del VI, que mejoran significativamente
la funcion sistolica del VI aunque esta no llegue a alcanzar la
normalidad. Los cambios estructurales también afectaron al VD con
un remodelado inverso y una reduccién significativa de HTP.

En nuestra serie, las variables estructurales basales del VI se
encontraban dentro de la normalidad. Este hecho concuerda con
que la mayor parte presentaba una cardiopatia hipertensiva leve o
moderada. Tenian una FEVI < 50% previa a la ablaciéon un 24% de

los pacientes, por lo que nuestra serie se encuentra en una posicion
intermedia respecto a otras publicadas (el 19% de Luchsinger et al'®
y el 30% de Paydak et al'”).

Esta gran mejoria en la FEVI pudo deberse a una mayor
prevalencia de taquicardiomiopatia en nuestra serie (17,9%), frente
a un 10% descrita en la literatura médica'®. La prevalencia de
taquicardiomiopatia fue mayor a pesar de que se excluyo a los
pacientes en quienes se observo una recuperacion parcial de la
FEVI pero no se alcanz6 la normalidad al cabo de 1 afio de
seguimiento. En la mayoria de los casos se desconocia la FEVI y la
presencia o no de dilatacion del VI, previas al inicio de la arritmia,
datos importantes para el diagnéstico de taquicardiomiopatia, y
la existencia o no de cardiopatia estructural previa concomi-
tante'®, lo cual constituye una limitacién del estudio.

La mejoria de la FEVI fue similar en ambas formas de AA, a pesar
de que 28 de los 50 pacientes con AA paroxistico (56%) estaban en
ritmo sinusal en el momento del procedimiento. Esto puede
explicarse por la presencia de miltiples episodios autolimitados en
la forma paroxistica. Se ha observado en un modelo animal
alteraciones tanto en la actividad de los canales del calcio como en
el transporte en el reticulo sarcoplasmico de calcio, tan precoz-
mente como a las 24 h de estimulacion auricular rapida y una
persistencia de estas alteraciones hasta 4 semanas desde el cese de
la estimulacion. Las alteraciones del calcio se correlacionan con el
grado de disfuncion del VI. Este hecho puede explicar también por
qué un 31% de los pacientes con taquicardiomiopatia presentaban
la forma paroxistica de AA'®.

No obstante, en nuestra serie, la forma persistente de AA se
asocié estadisticamente al desarrollo de taquicardiomiopatia
independientemente del ciclo ventricular. Probablemente el
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Tabla 4
Diferencias en variables sociodemograficas y relacionadas con el aleteo auricular segiin concurra taquicardiomiopatia o no
Variable Taquicardiomiopatia (n=16) Sin taquicardiomiopatia (n=73) P
Edad (afios) 634+11 64,5+10,5 0,70
Sexo, n (%) 0,47
Varones 14 (87,5) 58 (79,4)
Mujeres 2 (12,5) 15 (20,5)
HTA, n (%) 5(31,3) 39 (53,4) 0,11
Alcohol, n (%) 3(18,8) 8(10,9) 0,42
Obesidad, n (%) 3(18,8) 20 (27,4) 0,45
Cardiopatia hipertensiva, n (%) 3(18,8) 32 (43,8) 0,07
Cardiopatia isquémica, n (%) 3(18,8) 10 (13,7) 0,38
Miocardiopatia dilatada, n (%) 5(31,2) 9(12,3) 0,06
Insuficiencia renal, n (%) 3(18,8) 5 (6,8) 0,10
Diabetes, n (%) 3(18,8) 15 (20,5) 0,89
Tipo de aleteo, n (%) 0,03
Paroxistico 5(31,3) 44 (60,3)
Persistente 11 (68,7) 29 (39,7)
Duracion del aleteo (meses) 48,7+104,7 36,9+54,1 0,54
Episodios de aleteo, n 2,50+3 3,95+38 0,15
FibA previa, n (%) 6 (37,5) 32 (43,8) 0,61
Disfuncion sinusal, n (%) 1(6,3) 13 (17,8) 0,25
AA IC o amiodarona, n (%) 3(18,8) 10 (13,7) 0,62
Ciclo ventricular (ms) 645 +227 655+224 0,87
Ciclo ventricular +AA persistente (ms) 623 +£202 691+188 0,32
Sin cardiopatia, n (%) 1(6,3) 19 (24,1) 0,11

AA: aleteo auricular; AA IC o amiodarona: aleteo auricular relacionado con la administracion de farmacos antiarritmicos I o III; FibA: fibrilacion auricular; HTA: hipertension

arterial.
Los datos cuantitativos se expresan en media + desviacién estandar.
" p<0,05.

desarrollo de taquicardiomiopatia es multifactorial dependiendo
del tipo, la frecuencia y la duracién de la arritmia, pero también de
la edad, la cardiopatia subyacente, los firmacos y las enfermedades
concomitantes?°,

No se sabe con certeza el tiempo de evolucion desde la aparicion
de la taquiarritmia hasta que se desencadena la disfuncion sisto6lica
ventricular izquierda, pero puede variar entre semanas y afios?°. El
tiempo de recuperacion de la funcién del VI tras la normalizacion
del rimo cardiaco es, en general, corto (alrededor de 2 semanas).
Pasados 6-8 meses, la recuperacion se detiene y el paciente queda
con esa FEVI crénicamente?®?!, Se ha sefialado estrecha relacién
entre el tiempo de duracion de la arritmia, el dafio miocardico y el
tiempo de recuperacion de la FEVI, probablemente por una mayor
fibrosis cardiaca cuanto mayor sea el tiempo de evolucion de la
arritmia?2. La comparacién al cabo de 1 afio de seguimiento
permite un tiempo razonable para la recuperacion de la FEVI tras la
supresion de la arritmia.

Cambios en la funcion diastolica

Se ha observado también un «remodelado inverso» en la funcién
diastolica, consistente en la reduccion en el grado de disfuncion, que
pasa de grado III (restrictivo) predominante en el basal a grado I
(alteracion en la relajacion) en el seguimiento. Este cambio se debe a
la presencia de taquicardiomiopatia auricular que lleva al fendmeno
del «aturdimiento» auricular tras la ablacion del AA con radiofre-
cuencia. Este hallazgo concuerda con otros trabajos publicados, en
los que se objetiva la reversibilidad del aturdimiento tan precoz-
mente como al cabo de 3 semanas de la ablacién?3>2?4. En nuestra
serie, la velocidad de onda A basal (0,52 cm/s) fue superior a la
publicada en otras series (que describen hasta un 28% de pacientes
con ausencia de onda A)?® probablemente por la inclusién de una

mayor proporcion de pacientes con AA paroxistico (56%)y porque en
mas de lamitad de ellos se ablacion6 en ritmo sinusal. Las diferencias
significativas entre las formas paroxistica y persistente en las
variables de funcion diastélica basal reflejan un mayor aturdimiento
auricular en la forma persistente. Sin embargo, existe también un
componente de aturdimiento auricular en la forma paroxistica con
mejoria significativa de cfAD, de la velocidad de onda Ay del Tdec E
no descrita en la literatura médica, pues las series se han centrado en
el grupo de AA persistente y los pacientes con la forma paroxistica
han estado escasamente representados.

Diferencias entre los tipos de aleteo auricular

No se encontraron diferencias estructurales basales entre los
pacientes con AA paroxistico y aquellos con AA persistente. S6lo se
observaron diferencias en la funcion diastélica basal con un patrén
predominante grado Il en la forma persistente frente a un patron
predominante grado Il en la paroxistica. Estas diferencias
desaparecieron al cabo de 1 afio de seguimiento. Estos resultados
discrepan de algunos datos publicados. Asi, Da Costa et al®®
hallaron diferencias en las caracteristicas estructurales de cavi-
dades derechas e izquierdas medidos por ecocardiografia entre el
AA paroxistico y el persistente. En la forma persistente, el area de
la AD, el ICT y los volimenes del VI fueron mayores y la FEVI mas
baja que en la paroxistica. No se encontraron diferencias en la
incidencia de cardiopatia estructural entre ambos. En otro estudio,
Cabrera et al??, utilizando la angiografia de contraste como método
de medicién, observaron que en pacientes con forma persistente el
ICT era mas largo y la ¢cfAD mas baja que en la paroxistica. Sin
embargo, el didmetro de la AD era semejante en ambas formas de
AA. En nuestra cohorte, no se observaron diferencias significativas
en las caracteristicas estructurales de cavidades derechas entre
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ambas formas de AA, lo que indica que es un mecanismo diferente
del remodelado auricular lo que determina una u otra forma de AA.
Probablemente, el papel de la cresta terminal sea determinante no
solo en el inicio, sino en la persistencia del AA%®2°, Estos datos se
ven refrendados por las observaciones anatomicas de Ohkubo
et al*°, que ponen de manifiesto diferencias en la cresta terminal
entre la forma persistente (cresta terminal gruesa y continua con
bloqueo de la conduccion transversal en todos los pacientes) y la
forma paroxistica (cresta terminal fina y discontinua sin bloqueo
transversal en la totalidad de pacientes).

También se han descrito diferencias en el remodelado eléctrico
en los pacientes con AA respecto a controles’! y entre las formas
paroxistica y persistente®®, consistentes sobre todo en que el tiempo
de recuperacion del periodo refractario auricular basal tras el cese de
la arritmia es mayor en la forma persistente que en la paroxistica. No
se han detectado diferencias entre ambas formas en la longitud de
ciclo del AA ni tampoco en el periodo refractario auricular medido
inmediatamente tras el cese del AA32. Por lo tanto, lo realmente
distinto parece ser el tiempo de recuperacion del remodelado
eléctrico, que es menor en la forma paroxistica que en la persistente;
se especula que esto pueda deberse a mecanismos diferentes. Este
trabajo tiene gran concordancia con los datos de nuestra cohorte,
que presenta una longitud de ciclo de AA semejante entre las formas
paroxistica y persistente, tanto en antihorario como horario (tabla
3). Las caracteristicas estructurales basales y al seguimiento fueron
similares entre ambas formas de AA, como también lo fue el ciclo del
AA.Esto apunta a diferencias anatomicas y electrofisiologicas, y no al
remodelado estructural, como elementos determinantes en la forma
de presentacion del AA.

Limitaciones

El caracter observacional del estudio, sin asignacion aleatoria de
los pacientes al grupo de tratamiento o placebo, impide establecer
una relacion causal en nuestra observacion. El ecocardiograma en
el seguimiento se hizo de manera ciega respecto al ecocardiograma
basal, si bien el operador conocia el propésito del estudio, lo que
pudo influir en la interpretacion de los resultados.

CONCLUSIONES

La ablacién con catéter del ICT en el AA tipico produjo al cabo de
1 afio de seguimiento un remodelado cardiaco inverso estructural,
tanto en auricula como en ventriculo, y funcional con mejoria de la
FEVIy del patron de disfuncion diastolica. No se detectaron diferencias
estructurales significativas, pero si en el patréon de disfuncion
diastolica, entre las formas paroxistica y persistente del AA.
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