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Aceptado el 16 de febrero de 2024 La fibrilacién auricular (FA) causa cambios estructurales y eléctricos en las auriculas que se pueden

On-line el 10 de mayo de 2024 resumir dentro del concepto general de remodelado auricular. Paralelamente, otras caracteristicas

clinicas y comorbilidades también pueden afectar a las propiedades del tejido auricular y favorecer tanto
el inicio como el mantenimiento de la FA. En general, estos cambios patolégicos en las auriculas
configuran un estado de miocardiopatia auricular con importantes implicaciones en el control del ritmo.
R . Aunque hay acuerdo general sobre el papel del sustrato auricular en las posibilidades de obtener un
emodelado auricular . R ‘s . . . .. L
Sustrato auricular control eficaz del ritmo en la FA, la clasificacion actual simplifica el tratamiento clinico utilizando
Fibrosis criterios temporales y no establece una estrategia bien definida para precisar el grado de miocardiopatia
auricular que afecta a un paciente concreto para asi tomar decisiones sobre la opcién terapéutica mas
adecuada a las caracteristicas de la enfermedad del paciente. El trabajo revisa la evidencia cientifica
actual y propone una caracterizacién practica del sustrato auricular basada en 3 pasos de evaluacion,
comenzando con una valoracion médica (paso 1) para luego evaluar datos de pruebas complementarias
habituales (paso 2) y finalmente incluir informacién de medios diagndsticos avanzados (paso 3). La
informacion de cada uno de los pasos o su combinacién pueden utilizarse para una clasificacion practica
de los pacientes con FA en 4 estadios de miocardiopatia auricular con implicaciones en las posibilidades
de un control eficaz del ritmo.
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Practical approach for atrial cardiomyopathy characterization in patients with
atrial fibrillation

ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) causes progressive structural and electrical changes in the atria that can be
summarized within the general concept of atrial remodeling. In parallel, other clinical characteristics
and comorbidities may also affect atrial tissue properties and make the atria susceptible to AF initiation
and its long-term persistence. Overall, pathological atrial changes lead to atrial cardiomyopathy with
important implications for rhythm control. Although there is general agreement on the role of the atrial
substrate for successful rhythm control in AF, the current classification oversimplifies clinical
management. The classification uses temporal criteria and does not establish a well-defined strategy
to characterize the individual-specific degree of atrial cardiomyopathy. Better characterization of atrial
cardiomyopathy may improve the decision-making process on the most appropriate therapeutic option.
We review current scientific evidence and propose a practical characterization of the atrial substrate
based on 3 evaluation steps starting with a clinical evaluation (step 1), then assess outpatient
complementary data (step 2), and finally include information from advanced diagnostic tools (step 3).
The information from each of the steps or a combination thereof can be used to classify AF patients in
4 stages of atrial cardiomyopathy, which we also use to estimate the success on effective rhythm control.
© 2024 Sociedad Espaiiola de Cardiologia. Published by Elsevier Espaiia, S.L.U. This is an open access article

under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Abreviaturas

FA: fibrilacion auricular

Hs-cTnT: troponina T cardiaca de alta sensibilidad

RMC-RTG: resonancia magnética cardiaca con realce tardio
de gadolinio

VAli: volumen de auricula izquierda indexado

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) supone una carga creciente para los
sistemas de salud a nivel mundial, lo cual es cada vez mas
importante en el contexto actual de opciones terapéuticas
limitadas para un control eficaz del ritmo a largo plazo'?. Aunque
parte del problema puede atribuirse a las limitaciones de los
tratamientos invasivos y farmacol6gicos actuales, un examen mas
cuidadoso de la progresion de la FA indica que el grado de
miocardiopatia auricular subyacente puede tener consecuencias
importantes en cuanto al éxito de las estrategias de control del
ritmo>“.

En la practica clinica, hemos venido utilizando una clasificacion
simplista de la FA basada en criterios temporales, que contempla
un umbral de 7 dias (FA persistente) como limite para diferenciar
los episodios con menor probabilidad de éxito cuando se intenta el
control del ritmo®®. Ademas, después de >1 afio en FA, la
probabilidad de alcanzar un control satisfactorio del ritmo
disminuye atn mas’, lo cual resalta la utilidad practica de la
clasificacién actual para el tratamiento de la FA®. Las guias de
practica clinica mas recientes reconocen que la FA se enmarca
dentro de un espectro continuo que requiere una adaptacion del
tratamiento en funcién del tipo de FA, incluyendo también a los
pacientes con riesgo de FA®. Sin embargo, en los pacientes con FA,
la duracion de los episodios sigue siendo el criterio principal de
clasificacion, y se dispone de una informacién muy limitada sobre
el papel que desempeiian distintos indicadores del remodelado en
el control eficaz del ritmo*°. Esto tiene especial importancia
durante los primeros meses de evolucion en episodios de FA
persistente, en los que los pacientes no se encuentran necesaria-
mente en el mismo estadio de remodelado auricular a pesar del

mismo tiempo en FA*. Ademas, en pacientes con FA paroxistica, la
miocardiopatia auricular subyacente asociada a otras comorbili-
dades puede predisponer a algunos a tener una baja probabilidad
de control eficaz del ritmo'®. En consecuencia, una nueva
clasificacién de la FA que incluya el grado de miocardiopatia
auricular subyacente, ya sea asociada a un remodelado relacionado
con la FA, o a otras comorbilidades, proporcionara una evaluacion
mas personalizada del sustrato, lo cual facilitard la toma de
decisiones clinicas y la seleccion apropiada de los pacientes
candidatos a control del ritmo.

Se ha avanzado en esta direcciéon con el esquema 4S-AF, que
incluye una evaluacion del sustrato auricular para clasificarlo en
1 de las 4 categorias del esquema''. Esto se alinea con las
recomendaciones de las guias actuales respecto a una aproxima-
cién holistica o integrada del tratamiento de la FA®, que demuestra
que la adherencia a la via del Atrial fibrillation Better Care se asocia a
una mejora de los resultados clinicos'?. Sin embargo, la caracte-
rizacion estructurada del esquema 4S-AF no incluye la evidencia
que respalda la amplia variedad de comorbilidades y factores de
riesgo cardiovascular que podrian afectar al sustrato auricular.
Ademas, la caracterizacion del sustrato auricular requiere una
integracion organizada del remodelado eléctrico, estructural y
fibrotico involucrados, para poder proporcionar una evaluacion
mas completa de la miocardiopatia auricular subyacente.

En esta revision, proponemos una caracterizaciéon practica del
sustrato auricular en los pacientes con FA basada en la evidencia
cientifica disponible, con implicaciones en el control eficaz del
ritmo. La caracterizacién se basa en 3 pasos que empiezan con una
evaluacion clinica basica (paso 1), seguida de una evaluacién
complementaria del paciente ambulatorio (paso 2) con informa-
cion disponible en la rutina clinica, y finalmente, la inclusion de
informacion mas avanzada (paso 3) que puede estar disponible en
los centros especializados. Cada paso puede utilizarse de forma
independiente o en combinacién con los otros 2 pasos, lo cual
permite a los médicos que trabajan en entornos clinicos diferentes
obtener una evaluacion del grado de miocardiopatia auricular de
los pacientes con FA. Proponemos el uso de estos 3 pasos de
caracterizacion para clasificar a los pacientes con FA en 4 estadios
de miocardiopatia auricular que pueden usarse para estimar el
éxito de una estrategia de control del ritmo.

La asociacion entre las variables y los parametros incluidos en
los pasos de caracterizacion y el sustrato auricular patoldgico se
definieron con base en la evidencia cientifica sobre su relaciéon con


http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

658 G. La Rosa et al. /Rev Esp Cardiol. 2024;77(8):656-666

la fibrosis auricular, las zonas de bajo voltaje en los mapas
electroanatémicos invasivos o las regiones con realce tardio de
gadolinio (RTG) en las imagenes de resonancia magnética cardiaca
(RMC). En los casos donde no hubo evidencia disponible a partir de
ensayos clinicos o metanalisis, utilizamos series prospectivas o
registros retrospectivos grandes (> 100 pacientes).

LA MIOCARDIOPATIA AURICULAR Y SUS CONSECUENCIAS
CLINICAS PARA LA CLASIFICACION DE LA FIBRILACION
AURICULAR

La FA es, a la vez, causa y consecuencia de alteraciones
morfoldgicas y funcionales en el tejido auricular, lo cual aumenta
el riesgo de perpetuacién de la arritmia a largo plazo®>*'°. Estos
cambios, que se definen como remodelado auricular (incluyendo
anomalias en el tratamiento del Ca®*, el acortamiento de la duracién
del potencial de accion, la fibrosis auricular y la desregulacién del
sistema nervioso auténomo), generan un sustrato auricular
heterogéneo que favorece el desarrollo de FA'®. Aunque no todo
el remodelado auricular se asocia a miocardiopatia auricular, la
presencia de un remodelado y fibrosis amplios aumenta el riesgo de
aparicién y recurrencia de la FA*'2, El tejido adiposo epicardico
también contribuye al avance del remodelado fibrético del
miocardio auricular a través de adipocinas e infiltracion fibroadi-
posa de las capas subepicardicas de la pared auricular!®. Ademas,
existen cardiopatias y factores de riesgo que pueden conducir a un
estado de miocardiopatia auricular basal independiente de la FA.

En general, se acepta que la fibrosis auricular es un indicador
irreversible de miocardiopatia auricular progresiva?, que puede
usarse como indicador objetivo para la caracterizacion del
sustrato™'3. Aunque el analisis histopatolégico constituye el
patron de referencia para la identificacion y cuantificacion de la
fibrosis, la disponibilidad de muestras auriculares humanas para la
evaluacion de la fibrosis y su ulterior correlacion con las variables
clinicas rara vez se encuentra en las series clinicas®. Sin embargo,
hay otras herramientas clinicas, como los mapas electroanatomi-
cos de auriculas y las imagenes de RMC no invasivas, que se han
validado para identificar marcadores indirectos de fibrosis
auricular®'>'5, Asi pues, en este articulo hemos incluido la fibrosis
auricular a partir de datos histopatolégicos como referencia
principal del grado de atriopatia subyacente. Como alternativa,
usamos los valores de voltaje o las imagenes de RMC-RTG como
indicadores indirectos del sustrato fibrotico subyacente.

PASO 1: EVALUACION CLINICA
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades

La incidencia de FA aumenta con la edad, tanto en los varones
como en las mujeres, con una incidencia superior en los primeros.
Sin embargo, en sujetos con edades por encima de los 75 afios, el
60% de los pacientes con FA son mujeres'®. Tiene interés sefialar
que el aumento del riesgo de FA con la edad se asocia a una
tendencia lineal de regiones progresivamente mayores de la
auricula izquierda (Al) con RTG en las imagenes de RMC'”. Esto
altimo podria explicar al menos algunos de los resultados de un
reciente subanalisis del ensayo CABANA, en el que se han
observado tasas progresivamente superiores de recurrencia de la
FA tras 4 afios de seguimiento, después de una ablacion con catéter
o del empleo de farmacos antiarritmicos, en subgrupos de
poblacién con edad < 65 afios y por encima de los 75 afios'®.
Aunque el avance de la edad se asocia a valores superiores de
fibrosis auricular y a una mayor incidencia de FA, es posible que la
edad biologica sea mas importante que un umbral de edad

especifico a la hora de determinar el riesgo de recurrencia y de
complicaciones de la FA'®. Asi pues, la combinacién de la edad
biologica con otras variables debiera ser ttil a los médicos para
identificar la importancia de la edad en el sustrato auricular
especifico de cada paciente®’.

La diabetes mellitus es un factor de riesgo bien establecido para la
FA. La diabetes favorece la presencia de un entorno proarritmico a
través de diversos mecanismos, como la hiperinsulinemia, la
inflamacién crénica y la activacion de vias profibroticas. Se ha
demostrado que la diabetes es un factor que predice de manera
independiente la presencia de zonas de fibrosis en imagenes de RMC-
RTG en pacientes con FA!®. Varios estudios prospectivos han
confirmado que la diabetes es un factor predictivo independiente
de recurrencias de FA después de una ablacién con catéter’'?2, De
hecho, los valores de hemoglobina glicosilada (HbA1c) constituyen un
biomarcador del estado diabético, con implicaciones clinicas practicas
para la estratificacion del riesgo cardiovascular?®. Chao et al.?>? han
mostrado que los pacientes con un metabolismo de la glucosa normal
(HbA1c =5,5+ 0,5%) tienen unos valores de voltaje bipolar auricular
superiores a los de los pacientes con un metabolismo de la glucosa
anormal (HbAlc=6,2 + 1,3%). La evidencia adicional aportada por un
metanalisis indico que un aumento de 1 punto en la hemoglobina
glicosilada inicial (con valores de entre el 6,04 y el 7,96%) aumenta la
odds ratio de recurrencia de FA en 0,5 durante el seguimiento a largo
plazo tras ablacién con catéter?®, Ese mismo metanalisis indicd que el
aumento del indice de masa corporal (IMC) tiene un valor predictivo
independiente para las recurrencias de FA después de la ablacion con
catéter. De hecho, la obesidad esta directamente relacionada con la
fibrosis auricular, de tal manera que las zonas de bajo voltaje son de
mayor tamafio en los pacientes obesos que en los delgados®. Mas
concretamente, los pacientes con valores de IMC de 30,2 + 2,6 kg/m?
muestran un aumento de regiones auriculares con bajo voltaje
comparado con un grupo de referencia e IMC de 25,2 + 1,3 kg/m?.

La hipertension se asocia a un aumento de la incidencia de FA,y a
un remodelado auricular eléctrico y estructural significativo, que se
caracteriza por una prevalencia mas alta de regiones de conduccion
lenta y zonas de bajo voltaje en los mapas electroanatémicos>?2°.
Esto concuerda con tasas superiores de recurrencia de la FA después
de una ablacion con catéter en los pacientes con una hipertension
no controlada comparado con aquellos sin hipertensién o con una
hipertensién controlada®’. Los datos de un ensayo aleatorizado en el
que se evalud la eficacia de un tratamiento mas agresivo de la
presion arterial y su relacion con recurrencias de FA después de
ablacion indican que esta estrategia, mas agresiva, no es superior a
la de un objetivo estandar de control de la presion arterial (< 140/
90 mmHg) para reducir las recurrencias de la FA%3,

No se ha esclarecido atin de manera concluyente el papel que
desempeiqan otros factores de riesgo cardiovascular clasicos, como
la dislipidemia, en la fisiopatologia de la FA. Aunque el colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad favorece procesos
proinflamatorios que podrian estar implicados en el remodelado
auricular, varios grupos de investigacion han mostrado una
relacién inversa entre las concentraciones de colesterol total y
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad con la incidencia
y recurrencias de FA%®.

Se ha demostrado que la combinacion de factores de riesgo del
sindrome metabdlico predice de forma independiente las zonas de
bajo voltaje en los mapas electroanatémicos auriculares®’. De
hecho, el sindrome metabdlico se asocia también a un mayor riesgo
de recurrencia de la FA después de una ablacién con catéter®!.

La apnea obstructiva durante el suefio (AOS) se ha asociado a
cambios estructurales auriculares y anomalias de la conduccién que
hacen que las auriculas sean propensas a desarrollar FA®2 Sin
embargo, la AOS esta presente a menudo en pacientes con FA y otras
comorbilidades asociadas, y no esta clara la contribucion relativa de
cada una de ellas. Ademas, por el momento no se ha demostrado la
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asociacion entre la AOS y las recurrencias de FA después de una
ablacion con catéter. Un metanalisis en el que se incluyeron
principalmente series retrospectivas sugirié que la AOS se asocia a
recurrencias de FA después de la ablacién®3. Sin embargo, el Ginico
estudio aleatorizado realizado hasta la fecha no ha mostrado
diferencias significativas en las recurrencias de FA entre los pacientes
con AOS tratados con presion positiva continua en via aérea y los que
recibieron tratamiento estandar después de la ablacién®*. Ademas,
los autores de ese estudio no observaron diferencias en las
recurrencias de FA entre los pacientes con y sin AOS>.

Forma de presentacion de la fibrilacion auricular

Una variable clinica que es relativamente facil de obtener
durante una entrevista médica es el tiempo que el paciente ha
estado en FA. La transicion de la FA paroxistica a la FA persistente y
la FA persistente de larga duracion se caracteriza por un aumento
progresivo del remodelado estructural auricular y un empeora-
miento de la miocardiopatia auricular®>. Sin embargo, el remode-
lado auricular durante la FA sigue patrones paciente-especificos y,
por consiguiente, el simple hecho de que haya episodios de una
duracion > 7 dias no implica que todos los pacientes se encuentren
en el mismo estadio de remodelado®®. De todas maneras, cuanto
mayor es el tiempo de permanencia en FA, mayor es la probabilidad
de que haya estadios mas avanzados de remodelado auricular y de
miocardiopatia auricular®*. Un estudio reciente ha indicado que
los pacientes con una FA persistente de larga duracion tienen
grados de fibrosis en las muestras de biopsia auricular significa-
tivamente superiores a los de aquellos con episodios de FA
paroxistica y persistente®. Esto iiltimo sugiere que los pacientes
con episodios de FA paroxistica y persistente, antes de llegar a
cumplir el criterio de FA persistente de larga duracion, muestran
una amplia variedad de patrones de remodelado auricular, con
sustratos auriculares subyacentes significativamente distintos
entre pacientes. Esto se pone también de manifiesto en las series
clinicas y experimentales en las que un 75% de los individuos
desarrollan un remodelado eléctrico auricular completo en un
periodo de 6 meses de episodios de FA ininterrumpidos (en
pacientes) o con una carga elevada (> 99%) de episodios de FA
paroxistica (en modelos animales)*®. Este remodelado eléctrico se
refleja en una activacion eléctrica mas rapida a partir de registros
intracardiacos, en comparacion con lo observado en estadios
iniciales del remodelado eléctrico. De hecho, el remodelado
eléctrico tiene una repercusiéon prondstica directa en el control
de ritmo®®. De hecho, 6 meses parecen ser el umbral temporal que
puede permitir diferenciar estadios iniciales de remodelado
asociado a la FA de los tardios.

La evidencia que respalda las consecuencias del tiempo en FA
para el éxito de una estrategia de control de ritmo puede obtenerse
del ensayo EAST-AFNET 4 y de subanalisis ulteriores>®3”. Los datos
de este estudio indicaron que el 56% de los pacientes que tenian
una FA persistente en el grupo de ritmo temprano del estudio
EAST-AFNET 4 estuvieron en ritmo sinusal a los 24 meses de
seguimiento. En cambio, solo el 20% de los pacientes con una FA
persistente en el grupo de asistencia estindar mantuvieron el
ritmo sinusal tras el mismo periodo de seguimiento®’. Cabe
destacar que se habia diagnosticado a los pacientes con FA
persistente, en promedio, 77 dias antes, lo cual sugiere que las
auriculas estaban dentro de estadios iniciales de remodelado (<
6 meses) debido a la FA*.

Un metandlisis de 6 estudios observacionales también indico
que el tiempo transcurrido entre el diagnostico de la FA y el primer
procedimiento de ablacion con catéter es un marcador significativo
para el control eficaz de ritmo durante el seguimiento. Un tiempo
entre el diagndstico y ablacion < 1 afio se asoci6 a un riesgo relativo

de recurrencia de la FA un 27% inferior comparado con lo
observado tras un tiempo entre diagndstico y ablacion > 1 afio’.
Aunque en estos estudios no se abord6 especificamente el tiempo
de permanencia en FA, los datos resaltan también que la propia FA
puede conducir a estadios avanzados de miocardiopatia auricular.

Cardiopatia estructural

Hay varias enfermedades cardiacas que afectan también al
sustrato estructural y electrofisiolégico auricular®>®, Sin embargo,
la evidencia disponible no respalda en todas ellas un mayor riesgo
de recurrencias de FA después de intentar una estrategia de control
del ritmo que puede incluir la ablacién con catéter. Este es el caso
de la enfermedad coronaria cronica, donde diversas series han
mostrado resultados discordantes en lo que respecta a los
resultados de la ablacion con catéter en el control de recurrencias
de FA3940,

Entre las cardiopatias, las valvulopatias con una disfuncion
como minimo moderada, y en particular, la insuficiencia y la
estenosis de la valvula mitral, afectan de manera significativa al
sustrato auricular*'#?. Las valvulopatias (que afectan principal-
mente a las valvulas mitral y tricspide) se han asociado también a
un mayor riesgo de recurrencias de FA después de una ablacion con
catéter’®?*, Ademas, se ha descrito un riesgo superior de
recurrencias de FA en pacientes con historia de reemplazo valvular
mitral en los que se ha realizado ablacién®?.

Existe mayor acuerdo en lo que respecta a las implicaciones de
la miocardiopatia hipertrofica en la aparicion de FA y el riesgo de
recurrencias. De hecho, la FA es la arritmia mas frecuente en los
pacientes con miocardiopatia hipertréfica, con una prevalencia del
22,4%* . Los mapas electroanatémicos auriculares de pacientes con
miocardiopatia hipertrofica y FA muestran un mayor grado de
sustrato patologico auricular comparado con controles también
con FA?®, En un metanalisis reciente, también se ha descrito un
incremento en las recurrencias de FA después de ablacién con
catéter en los pacientes con miocardiopatia hipertrofica compa-
rado con los que no tenian la enfermedad®’.

Con el empleo de una perspectiva general dentro de la
definicién de la insuficiencia cardiaca (IC)*®, varias series han
indicado que la IC sintomatica, tanto con fracciéon de eyeccion
reducida como conservada, se asocia a un mayor grado de fibrosis
auricular subyacente y de zonas de bajo voltaje, en comparacion
con controles sin IC>%, Resulta mas dificil establecer el papel de la
IC con fraccion de eyeccion levemente reducida, aunque en los
casos sintomadticos también puede verse afectado el sustrato
auricular®. Datos multicéntricos indican que los pacientes con IC
que han presentado sintomas en algin momento tienen un riesgo
de recurrencias de FA después de la ablacion con catéter superior al
de los pacientes sin IC°°.

El paso 1 se resume en la figura 1.

PASO 2: PRUEBAS COMPLEMENTARIOS EN PACIENTES
AMBULATORIOS

En este segundo paso, proponemos utilizar otros parametros
adicionales de los que se dispone con frecuencia en las consultas de
pacientes ambulatorios.

Parametros electrocardiograficos

Parametros derivados del electrocardiograma no se aplican de
manera sistematica en la practica clinica para la evaluacién del
sustrato auricular, debido probablemente a su baja especificidad.
No obstante, algunos de ellos son faciles de medir en consultas
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PASO 1: Evaluacion clinica

* Edad < 65 afios
Datos demograficos
y forma de
presentacion de la FA

* Antecedentes de FA < 1 afio
* Antecedentes de FA > | afio
(si episodio aislado y la causa
es reversible)

* Duracion del episodio de FA < 7 dias

("« Edad > 75 afios )
* Duracién del episodio
de FA > 6 meses
* Antecedentes de FA > 1 afio
\_ (episodios multiples) B,

+ Edad de 65-74 afios
* Duracion del episodio de FA de
6 meses a 7 dias

r' Metabolismo de la \

Factores de riesgo

cardiovascular « IMC <25 keg/m2

* Presion arterial normal

* Metabolismo de la glucosa normal

* Metabolismo de la glucosa levemente
anormal

* IMC de 25-30 kg/m2

* Hipertension leve (PAS 140-

glucosa manifiestamente anormal
* IMC > 30 kg/m2
* Sindrome metabolico
* Hipertension (PAS > 149 mmHg,

Cardiopatia

estructural * Ausencia de VP o VP leve

* Ausencia de cardiopatia estructural

149 mmHg, PAD < 90 mmHg) PAD > 90 mmHg) j
>
* VP moderada (principalmente 2 Vf_’ S !
VP mitral o tricuspidea) * Miocardiopatfa hipertréfica
« ICFEIr sintomética * ICFEr e ICFEc sintomaticas
\ J

Grado previsto de miocardiopatia auricular Bajo

Alto

Figura 1. El grado de miocardiopatia auricular se basa en la evidencia que respalda la relacion entre cada variable clinica y la fibrosis auricular subyacente o sus
indicadores indirectos. La informacion médica necesaria para este paso podria obtenerse en cualquier visita clinica convencional. Metabolismo normal de la
hemoglobina glicosilada (HbA1c) < 5,5%; metabolismo de la glucosa anormal leve/manifiesto: HbAlc: 5,5-6,2%/> 6,2%. FA: fibrilacion auricular; ICFEr/lr/c:
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida/levemente reducida/conservada (FE < 40%/FE = 41-49%/FE > 50%); IMC: indice de masa corporal; PAD/PAS:

presion arterial diastolica/sistolica; VP: valvulopatia.

rutinarias de pacientes ambulatorios, y su utilidad puede aumentar
en el contexto de un conjunto completo de datos complementarios.
Entre ellos, la prolongacion del intervalo PR en ritmo sinusal se ha
asociado a un aumento de la incidencia de FA en un estudio
poblacional con seguimiento a largo plazo®!. En otro estudio
prospectivo de pacientes con FA, la prolongacion del intervalo PR
también se asoci6 con una disminucion del voltaje de Al y un
aumento de las recurrencias de FA tras ablacion con catéter. En ese
mismo estudio, se documentaron recurrencias de FA en un 14% de
los pacientes del primer cuartil de valores del intervalo PR
(< 166 ms) en comparacion con un 22% en los pacientes del cuarto
cuartil (PR > 202 ms)°2.

Jadidi et al.>® describieron un método para medir la duracién de
la onda P con mayor exactitud en registros en ritmo sinusal, que
utiliza sefiales amplificadas digitalmente (40 a 50 mm/mV). Este
enfoque mostré una buena correlacién con el sustrato asociado a
areas de bajo voltaje en la Al de pacientes sometidos a ablacién con
catéter. En otra serie, también se demostr6é que la duracion de la
onda P predice de manera independiente el sustrato de bajo voltaje
en la Al y las recurrencias de FA después del aislamiento de venas
pulmonares (AVP)*?. Concretamente, se estimd un riesgo de
recurrencia de FA 3 veces superior en los pacientes con una
duracién de la onda P amplificada > 160 ms comparado con
aquellos con valores < 145 ms®4. Ademas, la duracién de la onda P
predijo el sustrato de bajo voltaje en los pacientes con FA
paroxistica, lo cual resalta nuevamente la importancia de
caracterizar el sustrato auricular arritmogénico en vez de usar
una clasificacion basada solo en la duracion de episodios.

Biomarcadores sanguineos

Los biomarcadores sanguineos de fibrosis, inflamacion, sobre-
carga hemodinamica y estrés oxidativo pueden ser ftiles para
mejorar la estratificacion del riesgo de FA. Concretamente, se ha
demostrado que la troponina T cardiaca de alta sensibilidad (hs-

cTnT) predice de manera independiente la mortalidad por
cualquier causa, la incidencia de FA y la mortalidad por causa
cardiovascular®>°®, En un estudio retrospectivo de pacientes a los
que se les practicé una primera intervencion de ablacion de FA,
Kornej et al.>” mostraron que las concentraciones séricas de hs-
cTnT previas a la ablacion predecian de manera independiente las
zonas de bajo voltaje de la Al. En otra cohorte prospectiva de
125 pacientes consecutivos a los que se les practicé una primera
intervencion de ablacidn, los autores observaron que las concen-
traciones plasmaticas de hs-cTnT eran significativamente supe-
riores en los pacientes con recurrencias de FA comparada con
aquellos sin recurrencias (11,7 + 8,3 pg/ml frente a 8,4 + 4,7 pg/
ml)®%. La importancia prondstica de la hs-cTnT, a diferencia de la
troponina 1, se ha confirmado también en un metanalisis en el que se
incluyeron 27 estudios®®.

Los péptidos natriuréticos, incluido el péptido natriurético tipo
By el fragmento N-terminal del propéptido natriurético cerebral o
tipo B (NT-proBNP), son neurohormonas secretadas por los
cardiomiocitos en respuesta a un aumento de la tension de la
pared debido a la sobrecarga de presion o de volumen. En la FA, la
dilatacion auricular es una caracteristica frecuente del remodelado
y, en algunos subgrupos con trastornos cardiacos especificos, las
auriculas pueden estar sometidas también a una sobrecarga de
presién®>7°, Los datos clinicos obtenidos mediante una monito-
rizacion Holter de 3 dias, antes de la obtencion de muestras de
sangre, han mostrado que las concentraciones tanto del propéptido
de la regi6on media del péptido natriurético auricular como del NT-
proBNP difieren significativamente entre 3 categorias de carga de
FA/taquicardia auricular (0%, 0-99% y 99-100%)°'. Mas reciente-
mente, Rossi et al.? describieron una asociacién estadisticamente
significativa entre las concentraciones de NT-proBNP y las zonas de
bajo voltaje en los mapas electroanatomicos invasivos de pacientes
a los que se les realizd6 AVP. Ademas, un valor de corte del NT-
proBNP sérico > 400 ng/l proporcion6 una sensibilidad de un 59% y
una especificidad de un 65% en la prediccion de zonas de bajo
voltaje de > 20% de la superficie de la AI®%,
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Las concentraciones de NT-proBNP se han asociado también a
recurrencias de FA después de una ablacién con catéter en varios
estudios de diferentes grupos de investigacién®>®“. Estos resulta-
dos se han confirmado en metanalisis recientes®>®>, En un estudio
prospectivo de pacientes sometidos a ablacion de FA, las
concentraciones plasmaticas de NT-proBNP > 291 pg/ml en
pacientes con FA paroxistica y > 368 pg/ml en pacientes con FA
persistente proporcionaron la mayor sensibilidad y especificidad
para la discriminacion entre pacientes con y sin recurrencias de FA
durante un seguimiento de 12 meses®’. En general, los datos
relativos al NT-proBNP sugieren que este biomarcador puede ser
un buen indicador del remodelado auricular subyacente y que
también predice un mayor riesgo de recurrencias después de la
ablacion con catéter.

De entre los biomarcadores inflamatorios, la proteina C reactiva
se utiliza ampliamente en la practica clinica en varias situaciones
patologicas. La proteina C reactiva es un predictor independiente
de la aparicién de FA®®, y ello puede estar relacionado con un
mayor grado de fibrosis de la Al y de remodelado estructural en
presencia de concentraciones elevadas de proteina C reactiva®’. En
un estudio prospectivo y multicéntrico reciente de gran tamariio,
con 711 pacientes, que se centré en la asociacion entre la proteina C
reactiva y la recurrencia de FA a largo plazo tras una ablacién con
catéter, los pacientes del cuartil mas alto de proteina C reactiva
(> 2,7 mg/l) presentaron un riesgo de recurrencia un 60% superior
al de aquellos del cuartil mas bajo (< 0,8 mg/l). Esto resultados se
obtuvieron después de aplicar un ajuste respecto a los factores de
riesgo conocidos para recurrencia®®. Los resultados también han
sido reproducibles en varios estudios observacionales y en un
metanalisis reciente, lo cual respalda nuevamente el papel de este
biomarcador en la FA®°.

Sobre la base de la relacion entre el remodelado estructural y la
progresion de la FA* se han estudiado varios biomarcadores
asociados a vias profibroticas y al recambio de la matriz
extracelular como posibles indicadores del estadio de la FA y

predictores de resultados clinicos. Concretamente, en los pacientes
con hipertension e IC sometidos a AVP, los biomarcadores séricos
de complejidad del colageno y de depoésito de colageno de tipo 1 se
han asociado a la prevalencia e incidencia de FA y a recurrencias
durante el seguimiento®®. Sin embargo, la validacién tisular de los
biomarcadores séricos de complejidad del colageno muestra una
correlacion pobre con la cantidad de fibras de colageno no solubles
en muestras de tejido miocardico®®. Ademas, otros estudios no han
mostrado una correlacion significativa entre los biomarcadores
sanguineos de fibrosis y las zonas de bajo voltaje auriculares en
pacientes a los que se les realiza un mapeo intracardiaco’®.
También se han obtenido resultados negativos similares en
pacientes sometidos a cirugia cardiaca, en los que la correlacion
de biomarcadores sanguineos de fibrosis con los datos histopa-
tologicos de las orejuelas izquierda y derecha ha sido pobre”.
En estudios de investigacion traslacional, se ha observado que la
galectina-3 tiene también un valor significativo en la prediccion de
resultados clinicos en pacientes con FA. Los pacientes con FA
persistente muestran valores aumentados de galectina-3 en el
plasma, y este biomarcador predice de manera independiente la
fibrosis intersticial en muestras de orejuela derecha procedentes
de pacientes sometidos a cirugia cardiaca’?. Algunas series
también han descrito que las concentraciones de galectina-3 son
mayores en los pacientes con recurrencias de FA después de un
procedimiento de ablacion, comparado con lo observado en
aquellos sin recurrencias, especialmente en casos de FA persis-
tente’>"7°. Las concentraciones plasmaticas del factor de diferen-
ciacion del crecimiento-15 (GDF-15), un miembro distante de la
familia de citocinas del factor de crecimiento transformador-f3,
muestran también una asociacion con los resultados clinicos en
pacientes con FA7®. Ademas, se ha identificado que las concen-
traciones de GDF-15 predicen de forma independiente las
recurrencias de FA después de una ablacibn con catéter.
Concretamente, un estudio prospectivo reciente ha mostrado
que las concentraciones séricas de GDF-15 > 1.287,3 ng/l previas a

PASO 2: Datos complementarios de pacientes ambulatorios
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maximo global del 11-6% en RS
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Figura 2. El grado de miocardiopatia auricular se basa en la evidencia que respalda la relacién entre cada parametro y la fibrosis auricular subyacente o sus
indicadores indirectos. El nimero de biomarcadores y de parametros electrocardiograficos y de ecocardiografia transtoracica disponibles puede variar en funcion
del contexto clinico. Ello no impide utilizar los parametros disponibles para caracterizar el sustrato auricular subyacente. DAI: didmetro de auricula izquierda; ECG:
electrocardiograma; FAPx/FAPs: fibrilacién auricular paroxistica/persistente; hs-cTnT: troponina T cardiaca de alta sensibilidad; NT-proBNP: fragmento N-terminal
del propéptido natriurético cerebral o tipo B; PCR: proteina C reactiva; RS: ritmo sinusal; VAli: volumen de auricula izquierda indexado. * No se recomienda el uso

del DAI cuando se dispone del VAli.
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la intervencion se asociaron a un aumento de recurrencias de FA
después de la AVP”’. Sin embargo, a menudo no se dispone del
analisis del GDF-15 en los andlisis de sangre habituales. Menos
claro es el papel de otros biomarcadores, como el ST2 soluble, que
forma parte de la familia del receptor de la interleuquina-1 7%,

En resumen, algunos estudios han puesto de manifiesto el papel
de los biomarcadores para evaluar el sustrato auricular subyacente
en pacientes con FA. Sin embargo, los datos de biomarcadores
deben interpretarse de forma individual basandose en el contexto
clinico especifico de cada paciente.

Parametros ecocardiograficos

La ecocardiografia transtoracica permite una evaluacion
cuantitativa de los diametros, el volumen y la funciéon de la Al,
junto con una evaluacion indirecta de la rigidez y la presion de la
Al. Esto hace que la ecocardiografia sea una herramienta no
invasiva de gran utilidad para el estudio de la miocardiopatia
auricular’®.

Varios metanalisis recientes han indicado que el aumento del
volumen Al indexado (VAIi) se asocia de manera significativa a un
mayor riesgo de eventos cardiovasculares mayores en la FAy a un
mayor riesgo de recurrencia de FA después de una ablacién con
catéter®®8!, También se identifico6 que un didametro de la Al
> 50 mm predice de forma independiente las recurrencias de FA.
No obstante, el didmetro de la Al supone solo una estimacion
aproximada del tamaiio real de la Al, especialmente en el contexto
de auriculas dilatadas y con un remodelado asimétrico’®. En
consecuencia, proponemos el empleo del VAIli en estudios de
ecocardiografia transtoracica, lo cual proporciona una evaluacion
mas exacta de la estructura tridimensional de la Al. De hecho, el
VAIi muestra una asociacion significativa con el grado RTG en Al a
partir de imagenes de RMC (48 + 18 ml/m? en estadios con < 10% de
RTG en el volumen de miocardio auricular, y 64 +24 ml/m? en
estadios con > 30% de RTG en el volumen de miocardio auricular)>.
Ademas, puntos de corte similares de VAIi (50+13 ml/m? y
64 + 19 ml/m?) también se han asociado a zonas de bajo voltaje en
la Al del 0y > 15%, respectivamente, a partir de estudios con mapeo
invasivo®2,

Algunos indices funcionales ecocardiograficos también han
mostrado una asociacion significativa con el sustrato subyacente.
De entre los parametros funcionales, la deformacion (strain)
longitudinal auricular maxima global en imagenes ecocardiogra-
ficas de rastreo de marcas (speckle tracking) indica una correlacion
negativa con el grado de fibrosis miocardica de la Al en muestras de
pacientes con insuficiencia mitral grave sometidos a cirugia
cardiaca®®. Ademas, se ha descrito que el strain longitudinal
auricular maximo global y el VAIi predicen de manera indepen-
diente la extension de las zonas de bajo voltaje de la Al en pacientes
con FA persistente a los que se les realiza una ablacién con
catéter®. Mas concretamente, los pacientes sin zonas de bajo
voltaje auriculares mostraron un strain longitudinal auricular
maximo global medio significativamente mayor que el de los
aquellos con > 15% de zonas de bajo voltaje en la Al (11,3 +5,3%
frente al 6,2 + 2,9%, respectivamente). También se ha descrito que
estos mismos parametros predicen de manera independiente las
recurrencias de FA después de 9 meses de seguimiento®. El paso 2 se
resume en la figura 2.

PASO 3: HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS AVANZADAS
La fibrosis auricular como marcador de la miocardiopatia

auricular puede evaluarse con mayor detalle con herramientas
diagnésticas avanzadas. Estas herramientas no estan disponibles

de manera habitual en los centros de atencion primaria y consultas
ambulatorias, y por lo general solamente pueden aplicarse en
centros de referencia para el tratamiento de la FA, en los que es
posible utilizar una estrategia mas personalizada.

El indice de rigidez de la Al (cociente de E/e’ respecto al strain
longitudinal auricular maximo global) es un nuevo parametro
ecocardiografico con un valor predictivo independiente para zonas
de bajo voltaje de la Al en pacientes con FA persistente sometidos a
ablacién con catéter®?. El indice de rigidez de la Al fue superior al
strain longitudinal auricular maximo global y al VAl en la
prediccién de zonas de bajo voltaje en la AI®2, Este indice también
predice de manera independiente las recurrencias de FA tras
ablacion.

Recientemente, Enriquez-Vazquez et al.* han descrito un
parametro practico y no invasivo que puede permitir la evaluacion
del estadio del remodelado auricular subyacente en pacientes con
FA. Los datos del estudio mostraron que la evaluacién simultanea
de la actividad electromecanica auricular durante FA permite
identificar cambios incipientes en el remodelado auricular que
tienen implicaciones directas en la estrategia de control de ritmo a
corto y largo plazo. Mas concretamente, los autores demostraron
que, durante FA, la activacion eléctrica auricular puede ser mas
rapida que las contracciones mecanicas registradas de forma
simultanea. Este fenomeno se defini6 como disociacion electro-
mecanica auricular, que, de hecho, representa un indicador
temprano e individuo-especifico del grado de remodelado auricu-
lar en pacientes con episodios de FA de duraciéon < 6 meses. Este
nuevo parametro mostré una capacidad predictiva del control
eficaz de ritmo superior a la de los parametros ecograficos o
biomarcadores sanguineos convencionales en pacientes que se
encontraban en los estadios iniciales de progresion del remodelado
auricular.

La fibrosis de la Al se asocia a la FA de nueva aparicion, la
perpetuacion de la FA y las recurrencias después de un
procedimiento de ablacién®#'%17, En las imagenes de RMC-RTG,
es posible evaluar de manera no invasiva zonas con un aumento de
la matriz extracelular, que es la caracteristica distintiva de la
fibrosis auricular y que se correlaciona con el andlisis histoldgico
como patrén de referencia’>®#*, Marrouche et al.®> han descrito un
valor de hazard ratio global sin ajustar de 1,06 por cada 1% del
aumento de la fibrosis auricular a partir de imagenes de RMC-RTG
de la AL Los resultados fueron similares tras el ajuste por
covariables. De hecho, la cuantificacion de la fibrosis auricular a
partir de imagenes de RMC-RTG mejord la capacidad predictiva de
recurrencias comparado con un modelo con covariables clinicas
convencionales®>. En la misma linea, Quail et al.®° describieron un
aumento del doble en el riesgo de arritmias auriculares de nueva
aparicion por cada desviacion estandar de aumento en los valores
RTG en imagenes de RMC.

Debe tenerse en cuenta que el aumento de realce en imagenes
de RMC-RTG no esta relacionado exclusivamente con la fibrosis o
con un tipo especifico de fibrosis. Ello hace que sea dificil
diferenciar las zonas con hiperrealce causadas por una fibrosis
de reemplazo, cicatrices yatrogénicas o matriz extracelular
fisiologica, y las zonas adyacentes con posible interferencia por
hiperrealce intrinseco (por ejemplo, grasa epicardica). Ademas, el
umbral de intensidad de sefial para diferenciar el tejido auricular
normal del fibrético no es homogéneo en las distintas series, y ello
hace que la evaluacion de las zonas de fibrosis sea sensible a
sesgos'®. Por otra parte, la obtencion de imagenes de gran calidad
con una gran resolucién espacial es crucial para la evaluacion
precisa de la fibrosis auricular de forma no invasiva. La
normalizacién del RTG respecto al conjunto de la sangre es
también un paso importante para reducir al minimo la variabilidad
entre los pacientes, ya que permite introducir una correccion
respecto a la farmacocinética especifica del medio de contraste en
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PASO 3: Herramientas diagnésticas avanzadas
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Figura 3. El grado de miocardiopatia auricular se basa en la evidencia que respalda la relacién entre cada parametro y la fibrosis auricular subyacente o sus
indicadores indirectos. El nimero de parametros disponibles puede variar en funcion del contexto clinicos, pero ello no impide utilizar los parametros disponibles
para caracterizar el sustrato auricular subyacente. Los estadios Utah y el cociente de intensidad de imagen se evalian en secuencias 3 D de resonancia magnética
cardiaca con realce tardio de gadolinio de la auricula izquierda. Al: auricula izquierda; DEM: disociacion electromecanica; ETT: ecocardiografia transtoracica; FA:

fibrilacion auricular; VAli: volumen de la auricula izquierda indexado.
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Figura 4. Figura central. Esta clasificacion debe interpretarse como descriptiva, con la finalidad de resaltar la necesidad de una mejor clasificacién de los pacientes
con FA. Dada la falta de acceso a las variables y parametros usados para generar los estadios, no podemos proporcionar una puntuacién de riesgo con la contribucion
especifica de cada variable que permita una estratificacion mas exacta. Las recurrencias de la FA se han estimado a partir de series que estudiaron el efecto de la
fibrosis auricular y las zonas de bajo voltaje en el control de ritmo después de ablacién®®°9597 AVP: aislamiento de venas pulmonares; FA: fibrilacién auricular.

cada paciente. Las imagenes de RMC-RTG también son sensibles a
artefactos causados por el pulso de restablecimiento del navegador
respiratorio, lo cual da lugar a una intensidad de sefal superior en
el tejido de alrededor del navegador (por ejemplo, la pared
auricular préxima o el conjunto de la sangre)®’.

El mapeo electroanatémico invasivo de las auriculas permite a
los electrofisi6logos intervencionistas detectar regiones de bajo
voltaje, lo cual constituye un enfoque alternativo para evaluar el
sustrato fibrotico auricular. Ademas de la fibrosis, el aumento del
espacio intercelular, la pérdida de miofibrillas y la disminucion de

la densidad nuclear miocardica se asocian de forma significativa a
una reduccién del voltaje y a zonas de conduccién lenta>. De hecho,
en varias series se ha descrito una reducciéon proporcional del
voltaje bipolar por cada unidad de aumento del cociente de
intensidad de imagen en secuencias de RMC-RTG de la Al. Este
cociente se calcula mediante la media de intensidad de sefial
miocardica en la Al, dividido por la media de intensidad de sefial en
el conjunto de la sangre®®%°, Zghaib et al.® han indicado que un
cociente de intensidad de imagen > 0,74 corresponde a un voltaje
bipolar < 0,5mV. Khurram et al.®® observaron un cociente de
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intensidad de imagen ligeramente superior (> 0,97) para los
mismos valores de voltaje bipolar < 0,5 mV.

Hay miltiples estudios que respaldan también el valor
pronoéstico de la determinacién del area de bajo voltaje auricular
durante el mapeo electroanatémico invasivo®®°!. Los datos mas
recientes indican que la extension del area de bajo voltaje
(tomando como bajo voltaje un valor < 0,5 mV en ritmo sinusal
0 < 0,24 mV en la FA) puede representar un riesgo diferente de
recurrencias después de ablacion en pacientes con FA paroxistica o
persistente®!. Mas concretamente, las zonas de bajo voltaje que
afectan a > 5% de la superficie de la Al aumentan el riesgo de
recurrencias en pacientes con FA paroxistica. Sin embargo, en la FA
persistente, este umbral predictivo del bajo voltaje se ha observado
cuando el area de bajo voltaje supone > 15% de la superficie de la
AI°!, Esto podria evidenciar que, en la FA paroxistica, las zonas de
bajo voltaje constituyen un marcador de una miocardiopatia
auricular difusa subyacente. En cambio, en la FA persistente, el bajo
voltaje puede estar causado en parte por un remodelado reversible
intensificado por la propia FA. No obstante, los mapas de voltaje no
estan exentos de limitaciones y de posibles sesgos. De hecho, los
valores de voltaje bipolar son sensibles al ritmo intrinseco en el
momento del mapeo, el tamafio del electrodo, el espacio entre
electrodos, la orientacién del catéter y el contacto tisular®.

Por altimo, las actuales herramientas diagnoésticas han pro-
porcionado avances significativos en la definicion de la arquitec-
tura genética de los pacientes con FA. Se han descrito variantes
genéticas raras y frecuentes que han mostrado una asociacion con
la aparicion de FA y con resultados clinicos a largo plazo. Ademas,
el componente genético de la FA es alto, suponiendo hasta un 62%
en gemelos y del 22% en la poblacion general. Varios grupos han
investigado la asociacion de los polimorfismos de un solo
nucleétido relacionados con la FA con el control satisfactorio del
ritmo después de un procedimiento de ablacién. Los polimorfismos
mads importantes asociados a recurrencias de FA después de la
ablacion con catéter son los del cromosoma 4q25 que afectan al
gen PITX2 3. Sin embargo, las recientes observaciones de estudios
de asociacion de genoma completo con grandes cohortes de
pacientes no aportan una evidencia concluyente respecto a la
capacidad de predecir recurrencias de FA después de una ablacion
con catéter basandose en variantes genéticas o polimorfismos de
un solo nucleétido en el locus PITX2 °*9>, El paso 3 se resume en la
figura 3.

PROPUESTA DE UNA CLASIFICACION DE LA FIBRILACION
AURICULAR BASADA EN LA MIOCARDIOPATIA AURICULAR
SUBYACENTE Y SUS CONSECUENCIAS PARA EL CONTROL DEL
RITMO

Proponemos una clasificacion pragmatica de los pacientes con
FA en 4 estadios de miocardiopatia auricular, basada en los datos
clinicos disponibles y la informacién complementaria obtenida en
cada uno de los pasos de la evaluacion. Esto permitira a los médicos
que trabajan en diferentes contextos clinicos, desde consultas
ambulatorias hasta unidades especializadas de centros de refe-
rencia, estimar el grado subyacente de miocardiopatia auricular, lo
cual tiene implicaciones en el éxito de las estrategias de control de
ritmo. En realidad, la clasificacion muestra la probabilidad prevista
de recurrencias de FA después de un afio de seguimiento dentro de
cada estadio de miocardiopatia auricular (figura 4). Las recu-
rrencias de la FA se han establecido a partir de series que
estudiaron el efecto de la fibrosis auricular y las zonas de bajo
voltaje (como indicador indirecto de fibrosis auricular) en el
control de ritmo después de ablacién®®91957_ La prediccién de las
recurrencias de FA después de la ablacion con catéter también se ha
propuesto en otras series con el empleo de diferentes puntuacio-

nes, aunque en general hay resultados muy variables entre ellas
con rendimientos subdptimos®®. Cabe destacar que no pudimos
acceder a las bases de datos originales para analizar los datos
brutos de las variables y los parametros que proponemos para
evaluar la miocardiopatia auricular subyacente. En consecuencia,
no podemos presentar una puntuaciéon de riesgo con la contribu-
cion especifica de cada variable. Por lo tanto, este documento debe
interpretarse como descriptivo, con el fin de resaltar la necesidad
de una mejor clasificacién de los pacientes con FA. No obstante, la
propuesta de clasificacion se basa en la evidencia cientifica
disponible para cada uno de los pasos.

Seran necesarias nuevas series prospectivas para demostrar el
valor clinico de la clasificacion propuesta en este trabajo, no solo
para el control de ritmo, sino también para otros objetivos clinicos
en los pacientes con FA. Por otro lado, la tasa de éxito después del
AVP puede variar si se considera la posibilidad de intervenciones
posteriores para abordar el sustrato. Por lo tanto, las decisiones
clinicas respecto al control de ritmo deben interpretarse siempre
en el contexto clinico individual de cada paciente, teniendo en
cuenta sus preferencias, la presencia de sintomas y, lo que es mas
importante, el tratamiento optimizado de las comorbilidades
concomitantes y los factores de riesgo cardiovascular®.
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