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ESTADO ACTUAL DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR
UP TO DATE STATE OF THE SURGICAL TREATMENT OF ATRIAL FIBRILATION

Introducción

La fibrilación auricular es la arritmia supraventricular que se halla con más frecuencia en la población
general y su incidencia aumenta con la edad y cuando se asocia con enfermedad sistémica o valvular, en
especial con la valvulopatía mitral. El tratamiento médico  en estos pacientes no es satisfactorio; por ello,
la mejor alternativa es el tratamiento quirúrgico, que ha demostrado un alto índice de curabilidad. Sin
embargo, el tratamiento debe continuar siendo integral (1). Existen, además, nuevos medicamentos
antiarrítmicos, nuevos anticoagulantes (2), novedosas técnicas de ablación transvenosa con radiofrecuencia
y gran variedad de nuevas técnicas quirúrgicas e instrumentos de ablación.

Pese a ello, la diversidad en conceptos en fisiopatología, indicaciones, técnica empleada y  métodos
de ablación son tan variables, que  hacen difícil poder interpretar y aplicar de manera adecuada algún
procedimiento específico. En este artículo se hace una revisión del tema y los resultados de diferentes
grupos para generar inquietudes que lleven a una unificación de los mismos y así establecer patrones de
estudio que permitan hacer recomendaciones generales en nuestra sociedad.

Incidencia y prevalencia

La fibrilación auricular es la arritmia supraventricular sostenida más frecuente en la población general
(0,5% a 1%). Se dice que en Estados Unidos aproximadamente 2.2 millones de personas la padecen y
que será una de las epidemias del futuro (3). Es más frecuente en los pacientes mayores de 65 años, en
quienes se presenta hasta en un 5% (4). Según estudios recientes, algunos factores que predisponen a la
fibrilación auricular, diferentes a la progresión de la edad y el género masculino, son la enfermedad
coronaria, la falla cardiaca (5), el crecimiento de la aurícula izquierda, la enfermedad valvular,
especialmente la estenosis mitral; la insuficiencia aórtica y la hipertensión arterial (esta última es la que más
se asocia con fibrilación auricular en países desarrollados) (6).

La fibrilación auricular en pacientes con valvulopatía mitral reumática se presenta 15 años más temprano
que en pacientes con hipertensión arterial o enfermedad coronaria (7), y en países en vía de desarrollo
la valvulopatía reumática continúa siendo la principal causa de fibrilación auricular, con una incidencia de
embolismo sistémico importante (8). El embolismo cerebral es una de las complicaciones más serias y
tiene una incidencia anual del 5% por año, que con una  adecuada anticoagulación puede disminuir al 3%
(9).  La morbilidad  puede aumentar 2 a 7 veces en  la población general  y la mortalidad puede llegar al
doble de la población normal (10).

Fisiopatología

El mecanismo de la fibrilación auricular envuelve dos procesos: un disparo focal de automaticidad y
múltiples ondas de macro-reentradas que migran en las aurículas. Sin embargo, el mecanismo definitivo
de la fibrilación aún es controvertido.
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 Las primeras teorías de los movimientos desorganizados circulares o reentradas múltiples propuestas
por Moe (11) que fueron confirmadas posteriormente por Allessie (12), siguen siendo vigentes como el
mecanismo base de la fibrilación auricular.

Estudios en animales de experimentación con estimulación auricular rápida, lograron reproducir la
arritmia, y se demostró que el acortamiento del periodo refractario es otra causa de fibrilación auricular
con respuesta rápida que  posteriormente se autolimita  y podría jugar un papel importante en la recurrencia
de la arritmia, luego de la cardioversión eléctrica en algunos pacientes (13).

La remodelación y el crecimiento de las aurículas, las cuales además tienen alteraciones anatómicas
importantes como pérdida de miofibrillas, alteraciones del retículo sarcoplasmático y alteraciones en el
periodo refractario efectivo (distancia mínima entre la onda de despolarización y repolarización), facilitan
la formación de la ondas de reentrada especialmente en las aurículas grandes, lo cual generó la idea de
poder seccionar estas reentradas en forma quirúrgica para curar la enfermedad (14) (Figura 1).

La teoría del «rotor madre» se basa en los últimos estudios con mapeo óptico y reta la teoría de las múltiples
ondas de reentrada. Este rotor se ha definido como un patrón rotacional estable de reacción y difusión que
se inicia en un punto fijo, gira en la misma dirección de las manecillas del reloj y consiste en una fuente de
alta frecuencia establecida, que inicia y mantiene todo el episodio de fibrilación auricular (15).

 Haissaguerre y colaboradores (16) mostraron en un estudio de 45 pacientes, que hasta 90% de los
episodios paroxísticos o intermitentes de fibrilación auricular, se originan alrededor de las venas
pulmonares como una reentrada que persiste o se autolimita por la tendencia de las aurículas a permanecer
en ritmo sinusal. Cuando la fibrilación se origina fuera de las venas pulmonares en el 10% restante, se
generan macro-reentradas con la consecuente persistencia de la arritmia.

Para  otros autores (20), contrario a lo que se describe, las contracciones prematuras están distribuidas
casi en un 50% en las dos aurículas, y sugieren que la presencia en un foco automático localizado en un
sitio diferente a las venas pulmonares, puede ser el origen de la fibrilación auricular; además, en casos
como el síndrome de Wolff-Parkinson-White, la reentrada intranodal o un foco automático localizado en
la aurícula izquierda.

Cuando la fibrilación auricular
se hace crónica, aparecen las
macro-reentradas, que son la base
de este tipo de fibrilación y se perpe-
túan por el mecanismo que Allessie
(17) denomina «remodelación au-
ricular», y con el cual la fibrilación
crónica predispone a más fibrilación.

Clasificación de la fibrilación
auricular

La falta de entendimiento de los
mecanismos de la arritmia y la
terminología confusa, han resulta-
do en conceptos errados con es-
quemas de tratamiento inadecua-
dos, especialmente de las terapias
intervencionistas o mínimamente
invasivas.

Los términos paroxística o cró-
nica se han empleado para descri-
bir la clínica de los pacientes, aun-
que su significado no se ha estable-
cido claramente. La mayoría de los

Figura 1. Corte para la terminación de la reentrada. Esquema en el cual se muestra
la onda de macro-reentrada grande, la cual es susceptible de seccionar por el
método preferido, en este caso por corte y sutura.
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autores emplea el término paroxística para la fibrilación auricular episódica o intermitente, y el término
crónica para la fibrilación auricular  continua; en ambos casos no tienen en cuenta por cuánto tiempo ha
estado presente la arritmia.

La clasificación que se recomienda en la actualidad es la de la  American Heart Association y el American
College of Cardiology; no obstante, es otro tema que pudiera causar confusión en la identificación de la
arritmia, la cual se divide en tres tipos:

 - Paroxística: menor de 7 días, frecuentemente menor de 24 horas, que espontáneamente pasa a
ritmo sinusal, pero puede ser recurrente.

- Persistente: mayor de 2 a 7 días y usualmente requiere cardioversión eléctrica. Incluiría casos con
duración prolongada como un año.

- Permanente: no es posible la restauración del ritmo sinusal.

- Recurrente: finalmente, las arritmias paroxística o persistente pueden volverse recurrentes si
continúan presentándose (9, 18) (Figura 2).

Esta clasificación puede utilizarse, pero causa confusión cuando se aplica en casos específicos pues
un mismo tipo de fibrilación puede llamarse al menos de dos o tres maneras diferentes, pero no se
correlaciona con la base electrofisiológica del mecanismo de la arritmia que puede guiar mejor el
tratamiento.

La tendencia es llamar fibrilación auricular crónica a la fibrilación que ha estado presente por mucho
tiempo, sin importar  que haya sido intermitente o continua, y crea confusión al evaluar los resultados de
estudios con diferentes métodos para la cura de la fibrilación auricular.

Por este motivo, Cox (19) recomienda la utilización de dos términos para clasificar la  fibrilación auricular
los cuales además se relacionan con la enfermedad de base y el tipo de origen de la fibrilación auricular.

 Si el paciente tiene la fibrilación todo el tiempo, se define como continua, de lo contrario se denomina
intermitente.

Fibrilación auricular intermitente

Se denomina intermitente aquella fibrilación auricular que tiene que ser inducida de manera repetida
por un «foco o contracción auricular prematuro» y es autolimitada  hasta que el circuito de reentrada termina
espontáneamente o se interrumpe con medicamentos o intervencionismo. De esta manera, cada episodio
de fibrilación auricular, requiere un nuevo disparo del sitio de origen, el cual a menudo se localiza cerca
de la desembocadura de las venas pulmonares a la aurícula izquierda.

Basados en este concepto, algunos gru-
pos realizan solamente aislamiento de la
aurícula izquierda para confinar la arritmia,
pero aplican en forma indiscriminada esta
técnica a todos los pacientes, incluso en los
casos de fibrilación auricular crónica o per-
manente. En este último los resultados no
podrán ser los mejores, especialmente cuan-
do se emplean técnicas menos invasivas
(Figuras 3 y 4).

Fibrilación auricular continua o permanente

Se denomina fibrilación continua o perma-
nente cuando  no es posible  reestablecer el
ritmo sinusal de manera espontánea o con
medicamentos y una vez iniciada, persiste
indefinidamente.  Este tipo de fibrilación  no
necesita un disparo para originarla nueva-
mente pues se está fibrilando todo el tiempo,

Figura 2. Clasificación. 1: menos  o igual a de 7 días, generalmente
menor a 24 horas: 2: usualmente más de 7 días: 3: cardioversión
eléctrica fallida o no se hizo. 4: paroxística o persistente, puede ser
recurrente. AHA/ACC. J Am Coll Cardiol 2001; 38(4): 1231-1266.
Circulation 2001; 104: 2118.
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y la razón por la cual la fibrilación auricular se vuelve continua es por la habilidad de la aurícula para
mantenerse a sí misma por el mecanismo de remodelación anatómica de la aurícula. Puede o no tener
un sustrato anatómico importante como el crecimiento de la aurícula izquierda, aumento de tejido fibroso
o hipertrofia auricular.

Tratamiento intervencionista

El intervencionismo con catéter de radiofrecuencia para el tratamiento de la fibrilación auricular sin
enfermedad estructural concomitante, ha aumentado en los últimos años. La fibrilación  intermitente que
se origina en algún punto de las venas pulmonares, puede ser controlada con procedimientos de
radiofrecuencia con un éxito entre 50% y 80% con medicamento antiarrítmico; sin embargo, los resultados
a corto y mediano plazo revelan también complicaciones como eventos isquémicos transitorios,
hemotórax, perforación esofágica y, especialmente, estenosis de venas pulmonares (21).

Tratamiento quirúrgico

Cirugía de Maze o laberinto

El tratamiento quirúrgico se inició con procedimientos de aislamiento de la aurícula izquierda para
confinar la arritmia y así mejorar la respuesta ventricular, mas no para terminarla.

Estos procedimientos incluían el aislamiento auricular izquierdo (22), la ablación del haz de His (23),
el cual aún se emplea en algunos casos para el control de la respuesta ventricular, y el procedimiento del
«corredor» de Guirardon (24).

Posteriormente, gracias a los estudios electrofisiológicos en los cuales se demostró que la arritmia era
producida por circuitos de macro-reentrada, se pensó que era posible la sección quirúrgica de éstos
permitiendo la conducción eléctrica del nodo sinusal a nodo aurículo-ventricular y reestableciendo la
conducción aurículo-ventricular. Se  comenzó a diseñar la cirugía de «Maze» o «laberinto» (25) que tuvo
varias modificaciones hasta llegar a un procedimiento que se denomina Maze III (26) ( Figura 5) el cual
cumple con los siguientes objetivos:

1. Eliminar la arritmia.
2. Restaurar el ritmo sinusal.
3. Reestablecer la sincronía aurículo-ventricular

Figura 3. A. Esquema de la vista posterior del corazón, donde se aprecia el origen
del disparo de la contracción auricular prematura (CAP) en la desembocadura
de las venas pulmonares, que inicia la fibrilación en las dos aurículas. B. Esquema
en la cual se representa el aislamiento de las venas pulmonares, impidiendo la
formación y dispersión de las ondas de reentrada.

Figura 4. Esquema en el que se
representa el origen de la contrac-
ción auricular prematura (CAP) en
un lugar diferente a las venas
pulmonares, y cómo el aislamiento
de las venas pulmonares no logra
controlar la arritmia.
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4. Reestablecer la función de transporte
de las aurículas.

5. Evitar el tromboembolismo sistémico.

La técnica quirúrgica total es compleja y
por este motivo no fue utilizada sino en
algunos centros especializados, sin embar-
go  el porcentaje de éxito para recuperar y
mantener el ritmo sinusal, es del 87% (27) al
93% (28), y alcanza el 100% cuando se
adiciona un medicamento antiarrítmico.

 La posibilidad de cura depende de las
patologías asociadas, especialmente del ta-
maño de la aurícula izquierda y del tiempo en
fibrilación. Para facilitar el procedimiento y
para que sea aplicado por la mayoría de
centros especializados, se han utilizado dife-
rentes fuentes de energía alternativas al corte
y sutura, como la crioablación, la
radiofrecuencia, el láser, el ultrasonido, las
microondas y las cirugías menos extensas.

Aislamiento de la aurícula izquierda o «minimaze»

El procedimiento alternativo al Maze III denominado  «aislamiento de venas pulmonares», o minimaze,
surge luego de estudios en los que se sugiere que la mayoría de los focos de origen de la fibrilación
auricular se hacen cerca a las venas pulmonares. Efectivamente, este procedimiento disminuye el tiempo
de isquemia y la posibilidad de sangrado comparado con la técnica completa de corte y sutura, pero los
resultados aun no son similares y muestran una curabilidad tan sólo del 70% en grupos de pacientes con
fibrilación auricular paroxística y crónica (29). Esta técnica permite que en casos de fibrilación auricular
intermitente o paroxística, la arritmia se pueda confinar con el aislamiento de la aurícula izquierda
solamente, pero no en casos de fibrilación auricular crónica, con macro-reentradas grandes.

También es frecuente que luego de la ablación de la fibrilación auricular por estos métodos limitados
a la aurícula izquierda, se presenten hasta en 14% episodios de flutter auricular que requieren
reintervenciones  posteriores percutáneas para la ablación de la arritmia. El «istmo en la aurícula derecha»
entre la vena cava inferior, el seno coronario y el anillo tricúspide, así como el «istmo izquierdo» por donde
pasan el seno coronario y la arteria circunfleja, son lugares en donde se genera un circuito que produce
flutter auricular, por lo tanto deben ser intervenidos durante el acto operatorio con alguna fuente de energía
o crioablación (30, 31).

Otras técnicas combinadas

Se han aplicado gran número de variaciones a las técnicas estándar de lo cual se han obtenido
resultados adecuados, pero las modificaciones en técnica como la Maze parcial, la cirugía limitada
solamente al lado izquierdo, el método o el tipo de energía utilizada para la ablación como crío, láser
ultrasonido etc. (32,33) , la selección de los pacientes (fibrilación auricular intermitente, o permanente) y
la asociación con enfermedad concomitante como valvulopatía mitral, son variables estudiadas en forma
inadecuada y por lo tanto no es fácil determinar con claridad cuál de ellas es favorable a  los resultados,
ni concluir claramente qué variable es la responsable de la evolución de estos pacientes cuando se
comparan  con los resultados publicados con la cirugía  de Maze III.

Valvulopatía mitral asociada

La fibrilación auricular crónica puede estar presente entre 40% y 80% de los pacientes que requieren
cirugía de la válvula mitral (34). Obadia (35) demostró en estudios comparativos de post-operatorio de
valvulotomía  mitral con o sin fibrilación auricular preoperatoria, que el 85% de los pacientes que tienen

Figura 5. A. Esquema  de las dos aurículas en el que se aprecian las
ondas de reentrada, con conducción aurículo-ventricular irregular. B.
Esquema en el cual la línea determina los cortes en las aurículas, que
secciona las ondas de reentrada, pero permiten la conducción eléctrica
del nodo sinusal, al nodo aurículo-ventricular. NS: nodo sinusal, AD:
aurícula derecha, AI: aurícula izquierda, NAV: nodo aurículo-ventricular.
Vs. Ps: venas pulmonares.

Técnica quirúrgica Maze III
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Tabla 1.

RESULTADOS DE DIFERENTES SERIES DE PACIENTES CON CIRUGÍA DE MAZE Y PROCEDIMIENTOS ASOCIADOS

            Grupo n Cx. concom. Edad Mort. RS

Cox Washington U (41) 299 83 (28%) ? 6%    95%
Doty (LDS, Utah) (42) 99 78 (78%) 62,9 ± 10 0 87%
Schaff (Mayo Clinic) (43) 173 114 (66%) 60 1,2% 80%
McCarthy (Cleveland C) (44) 83 60 (72%) 59 ± 10 1% 90,4%
Sie (Maastricht) (30) 122 100% 69 ± 10 4,1% 77%
Sandoval (F.C. Shaio) (52) 93 100% 48±8 5.3 91,4%
Australian M C S (38) 132 100% 67± 6,8% 90 a 100%

Se muestran diferentes series de pacientes con cirugía de Maze III, el porcentaje de cirugía asociada, la mortalidad y el
porcentaje de recuperación del ritmo sinusal.

fibrilación auricular previa continúan con la arritmia, y sólo  el 70% de los pacientes que estaban en ritmo
sinusal antes de la cirugía mantienen el ritmo sinusal en el post operatorio. Cuando la fibrilación auricular
es intermitente y tiene menos de tres meses  de evolución, la posibilidad de recuperar  la sinusalidad con
valvulotomía es del 80% al 85%, mientras que en pacientes con fibrilación permanente que tienen más
de un año en fibrilación auricular, ésta se reduce al 35%. Si tienen más de tres años en fibrilación auricular
sólo el 4,5 % recupera la sinusalidad en el post-operatorio.

 A pesar de esto no existe  diferencia significativa en la sobrevida actuarial de estos dos grupos y por tanto
se cuestiona si se justifica agregar algún procedimiento quirúrgico para el tratamiento de la arritmia (36).

Bando (37), por el contrario, demostró recientemente que un factor de riesgo muy importante para la
presencia de evento cerebrovascular embólico post-operatorio, es la no realización de cirugía de Maze
en quienes se implanta una prótesis mecánica a pesar de mantener una adecuada anticoagulación cuando
continúan fibrilando.

Discusión

En la actualidad existen muy pocos estudios multicéntricos aleatorizados que comparen técnicas
quirúrgicas y métodos de ablación, y en general los estudios se realizan en pacientes escogidos cuando
la terapéutica médica ha fallado o simplemente llegan a cirugía para un procedimiento diferente, asociado
a fibrilación auricular. Los reportes corresponden a series clínicas y análisis de datos en algunos casos,
y la evidencia continúa siendo tipo B.

Recuperación del ritmo sinusal, contracción auricular y bloqueo aurículoventricular con Maze III

Series recientes en un estudio cooperativo  muestran que si la cirugía de Maze III se realiza en forma
repetitiva, los resultados son adecuados. La recuperación de la sinusalidad  fue del 90% y del 100% con
medicamento al año de seguimiento, sin embargo sólo 60% tenía valvulopatía mitral y sólo 75% tenía
fibrilación auricular crónica o permanente (38).

 Otras series con más de 10 años de seguimiento en las cuales solamente el 17% tenían valvulopatía
mitral asociada, muestran una recuperación del ritmo sinusal en el 96% y del 100% con medicamento,
y contrario a las experiencias iniciales que mostraban una incidencia alta de requerimiento de implante de
marcapaso, actualmente está muy baja debido a la modificación en las líneas de incisión. La recuperación
de la contracción auricular derecha es del 99% y la recuperación de la contracción auricular izquierda es
de 93% (39).

Mortalidad

 La mortalidad del procedimiento ha disminuido en series recientes con variaciones que van de 0%  a
6,8%, según el tipo de paciente y cirugía asociada (30, 38, 40-52) (Tabla 1).

Factores pronósticos

Kobayashi  (45), en  220 pacientes con Maze III, determina algunos factores pronósticos importantes para
la recuperación del ritmo sinusal, como: presencia de onda F > de 0,1 mV, índice cardiotorácico menor del
70%, diámetro de aurícula izquierda menor de 70 mm  y duración menor a 10 años con una diferencia de
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éxito del 90% cuando cumplen  estos requisitos, comparados con éxito sólo del 65% cuando no lo hacen.
Por su lado, Sánchez y Sandoval reportaron que tan solo la duración de más de 10 años, es un factor
importante para la no recuperación de la sinusalidad en pacientes con valvulopatía mitral (46).

Embolismo

En una publicación reciente, Ad (47) demuestra en 53 pacientes con cirugía mitral asociada y Maze III
modificada con crioablación, que a 4 años el 98% está en ritmo sinusal y ninguno ha presentado evento
embólico.

 Bando  (37), compara tres grupos de pacientes con valvulopatía mitral y fibrilación auricular (1. Maze
III + cambio valvular mitral, 2.  Maze III + plastia mitral y 3. cirugía mitral solamente), a cinco años de
seguimiento, y demuestra que la sobrevida es similar en los tres grupos.  El 84% está libre de  fibrilación
auricular en el grupo 1, el 85% en el grupo 2, y el 6% en el grupo 3. Libres de evento cerebrovascular 97%
de los grupos 1 y 2 comparado con 79% del grupo 3, por lo que concluyen que el factor de riesgo más
significativo para la presencia de evento cerebrovascular es la no realización de la cirugía de Maze.

Maze modificado o minimaze con radiofrecuencia

 Mediante técnicas de radiofrecuencia endocárdicas y epicárdicas a nivel de las venas pulmonares en
65 pacientes, asociado a valvulopatía mitral y fibrilación auricular crónica y paroxística,  Melo (48) muestra
una recuperación del 69% del ritmo sinusal al año, con aurículas izquierdas menores de 200 cm2. Alfieri
(49), en una serie de  215 pacientes con fibrilación auricular crónica asociada a cirugía de la válvula mitral
y con técnica de radiofrecuencia con aislamiento de dos venas pulmonares derechas e izquierdas y
conexión de éstas con radiofrecuencia y de esta conexión al anillo posterior mitral, reporta el 78% libre
de fibrilación auricular a tres años.

Indicaciones

Gillinov de la Cleveland Clinic (50, 51), propone que la cirugía de Maze debería utilizarse en «todos
los pacientes que van a cirugía  y tienen asociado cualquier tipo de fibrilación auricular. Sus resultados  son
buenos; además,  el número de pacientes que va a cirugía de Maze es mayor pues no discrimina su
indicación. Sin embargo, no es claro si el éxito se debe a la cirugía de Maze o a la recuperación espontánea
del ritmo sinusal de los pacientes que tienen fibrilación auricular de reciente comienzo y que pasarán a ritmo
sinusal solamente con la cirugía mitral.

Este mismo grupo propone que se realice la cirugía de Maze con estas nuevas técnicas en pacientes
con riesgo alto de cirugía y fibrilación auricular paroxística o permanente, haciendo el «aislamiento de las
venas pulmonares» con conexión entre éstas con cualquier fuente de energía, para disminuir el tiempo de
isquemia y la posibilidad de sangrado. Que en pacientes con riesgo bajo y patología mitral, se realice Maze
III modificada, generalmente utilizando una combinación de radiofrecuencia corte y crioablación y para así
disminuir el tiempo quirúrgico.

En una serie reciente de la Clínica Shaio en 73 pacientes con fibrilación auricular permanente continua
por lo menos de 6 meses de duración y valvulopatía mitral asociada, la recuperación del ritmo sinusal fue
de 90,4% después de 21meses de seguimiento empleando la técnica Maze III clásica y crioablación (52).
Las indicaciones se han ampliado pues la técnica se ha simplificado con el uso de un nuevo dispositivo
«pinza» de crío con CO2 que facilita la Maze III, disminuyendo el  tiempo de isquemia y el costo (Figura
6). Los resultados de este grupo de pacientes  a corto plazo son buenos, pues muestran una recuperación
del ritmo sinusal en el 97% y menos complicaciones de sangrado aun cuando  se asocia con otra patología
como la comunicación interauricular. Sin embargo, se requiere mayor seguimiento para demostrar su
efectividad (53).

Finalmente, el grupo de Damiano (54) en uno de los estudios con mayor seguimiento y que comparó
varias técnicas de Maze, concluye que el Cox Maze III o IV, es el procedimiento «gold standard» para la
fibrilación auricular y que el mayor factor para recurrencia de la fibrilación auricular es la duración de la
fibrilación auricular preoperatoria.
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Se puede concluir que a pesar de la gran cantidad de estudios y del empleo de nuevas técnicas y fuentes
de energía para la producción de las lesiones limitadas a la aurícula izquierda, la ausencia de estudios
controlados hace que los reportes se basen en conceptos de grupos individuales. Solamente, futuros
estudios comparativos prospectivos con control de variables fijas y un mayor seguimiento, podrán dar
conclusiones sobre este tema, especialmente sobre las indicaciones y los factores pronóstico para la
recuperación y el mantenimiento del ritmo sinusal.

 Por lo pronto, el patrón de la cirugía de Maze III convencional de corte y sutura y/o crioablación, y/
o radiofrecuencia combinada con cirugía mitral (Figura 7), ha demostrado el mayor beneficio en la
recuperación y mantenimiento del ritmo sinusal, la contracción auricular bilateral y la prevención de
embolismo sistémico, sin aumentar de manera importante el riesgo quirúrgico en pacientes con fibrilación
auricular crónica o permanente.

Néstor F. Sandoval R., MD.
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