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RESUMEN 
 
 
La técnica de cierre percutáneo de orejuela izquierda CPOI ha emergido como una 

alternativa a la anticoagulación oral crónica ACO en la prevención de eventos 

tromboembólicos de pacientes con fibrilación auricular no valvular FANV. Esta técnica 

se realiza principalmente en una población con contraindicación para la ACO o con 

un elevado riesgo hemorrágico. Como muestra la evidencia acumulada en los últimos 

años, los pacientes en los que se realiza esta técnica, son de edad avanzada, frágiles 

y con una elevada morbimortalidad, por lo que persisten dudas respecto al beneficio 

clínico a largo plazo que puede aportar el CPOI en esta población. Por otra parte, en 

el seguimiento tras el CPOI para realizar vigilancia del dispositivo implantado, de cara 

a valorar la presencia de permeabilidad y de trombosis relacionada con el dispositivo 

TRD, se utilizan diferentes técnicas de imagen, describiéndose tasas muy variables 

de dichos fenómenos según la serie reportada, esto se debe no solo a la falta de 

unificación en las diferentes definiciones sino además a la utilización de métodos de 

imagen diferentes.  

 

A través de un compendio de publicaciones la tesis doctoral muestra  la utilidad de 

establecer una herramienta capaz de predecir mortalidad en la población sometida a 

CPOI, valorando al mismo tiempo los beneficios clínicos alcanzados y muestra la 

utilidad de la utilización de la tomografía axial computarizada cardíaca como 

herramienta de seguimiento y vigilancia del dispositivo tras el CPOI, permitiendo 

unificar definiciones mediante los hallazgos observados a través de una técnica 

altamente reproducible, aportando además un significado clínico a dichos hallazgos.  

 

En el primero de los estudios publicados, mediante un registro prospectivo, 

demostramos que la utilización del score de CHA2DS2-VASc es una herramienta útil 

en la predicción de mortalidad global en pacientes con FA en los que se ha realizado 

CPOI. En aquellos con un score de CHA2DS2-VASc >4, a pesar de presentar una 

elevada mortalidad en el seguimiento clínico, se siguen beneficiando de la técnica de 

CPOI en términos de reducción de eventos isquémicos cerebrales, y 

hospitalizaciones por eventos hemorrágicos.  
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En el segundo estudio se evalúa la frecuencia y diferentes mecanismos involucrados 

en la persistencia de permeabilidad del dispositivo de tipo Amplatzer tras el CPOI, a 

través de una clasificación basada en los hallazgos del TAC cardíaco. Además, 

evaluamos la frecuencia de aparición de trombosis relacionada con el dispositivo 

diferenciando este hallazgo de la presencia de una señal hipointensa en la superficie 

del dispositivo sugestiva de un proceso de endotelización fisiológico.  Tanto la 

permeabilidad residual, como la presencia de una señal hipointensa en la superficie 

auricular del dispositivo no se asociaron con un riesgo mayor de accidente 

cerebrovascular.  
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Summary 

 

 

The percutaneous left atrial appendage closure technique (LAAC) has emerged as 

an alternative to chronic oral anticoagulation (OAC) in the prevention of 

thromboembolic events in patients with non-valvular atrial fibrillation (NVAF). This 

technique is mainly performed in a population with a contraindication for OAC or with 

a high bleeding risk. As the evidence accumulated in recent years shows, the 

patients in whom this technique is performed are elderly, frail and have high 

morbidity and mortality, so doubts persist regarding the long-term clinical benefit that 

LAAC can provide in this population. On the other hand, in the post-LAAC follow-up 

to monitor the implanted device, in order to assess the presence of patency and 

device related thrombosis (DRT), different imaging techniques are used, describing 

highly variable rates of these phenomena depending on the reported series, this is 

due not only to the lack of unification in the different definitions but also to the use of 

different imaging methods. 

 

Through a compendium of publications, the doctoral thesis shows the usefulness of 

establishing a tool capable of predicting mortality in the population subjected to 

LAAC, while assessing the clinical benefits achieved and showing the usefulness of 

the use of cardiac computed axial tomography as a tool for monitoring and 

surveillance of the device after CPOI, allowing definitions to be unified through the 

findings observed through a highly reproducible technique, also providing clinical 

meaning to these findings. 

 

In the first of the published studies, through a prospective registry, we demonstrated 

that the use of the CHA2DS2-VASc score is a useful tool in the prediction of overall 

mortality in patients with AF in whom LAAC has been performed and those with a 

CHA2DS2-VASc score >4, despite presenting a high mortality in clinical follow-up, 

continue to benefit from the LAAC technique in terms of reducing cerebrovascular  

ischemic events, and hospitalizations for bleeding events. 
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The second study evaluates the frequency and different mechanisms involved in the 

persistence of permeability of the Amplatzer type device after LAAC, through a 

classification based on cardiac CT findings. In addition, we evaluate the frequency of 

occurrence of thrombosis related to the device differentiating this finding from the 

presence of a hypointense signal on the surface of the device suggestive of a 

physiological endothelialization process. Both residual permeability and the presence 

of a hypointense signal on the atrial surface of the device were not associated with an 

increased risk of stroke. 
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1.1 FIBRILACIÓN AURICULAR 

 

1.1.1 Epidemiología 

 

La fibrilación auricular (FA) constituye un reto de salud pública de primer orden, 

ya que, a nivel global, es la arritmia cardíaca más frecuente (FA)(1-4). La 

prevalencia estimada actualmente de adultos con FA se encuentra entre el 2 % y 

el 4 %(3), y se espera un incremento en su prevalencia de 2.3 veces conforme 

avanza el envejecimiento de la población, especialmente en los países 

occidentales(1, 4, 5).  Se estima que para el año 2060  Europa alcanzará la cifra  

17.9 millones de individuos con FA (Figura 1)(4). En el año 2014 se calculaba 

para España una prevalencia de FA del 4.4% en mayores de 40 años de edad, 

estimándose alrededor de un millón de pacientes con fibrilación auricular en la 

población(6). Cabe destacar que la edad es el factor de riesgo más importante de 

FA, aproximadamente el 70% de los individuos que la padecen se encuentran en 

el rango de edad entre 65-85 años(7). No obstante, el incremento de la carga de 

riesgo está asociada también con la presencia de otras comorbilidades como 

Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus, Insuficiencia Cardíaca, enfermedad 

arterial coronaria, insuficiencia renal(8), obesidad y apnea obstructiva del 

sueño(9).   

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1.  Número estimado de adultos con fibrilación auricular en la Unión Europea entre 
los años 2000 y 2060. Adaptado de Krijthe [et al.](4). 
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Desde el punto de vista clínico, es un hecho que la FA aumenta de manera 

significativa el riesgo de padecer ACV a lo largo de todo el espectro de edades(3), 

además de incrementar la morbilidad en general, mortalidad y los costes 

sanitarios(10). La FA constituye una epidemia en crecimiento con una enorme 

carga económica y sanitaria, por lo que existe una necesidad imperiosa de dar 

impulso a las medidas necesarias para mejorar la detección temprana de la 

misma e incrementar la eficacia y seguridad de las estrategias de prevención de 

ACV.  

 
1.1.2. Fibrilación auricular y ACV isquémico 

 

Actualmente se dispone de evidencia sólida que soporta la asociación entre La 

FA y el ACV. En el estudio Framingham se siguieron 5,070 pacientes durante 34 

años demostrando que la FA  incrementa el riesgo de ACV hasta cinco veces, y 

hasta 17 veces en los pacientes con valvulopatía reumática asociada(11). Los 

ACV debidos a eventos cardioembólicos secundarios a FA están asociados con 

mayor morbilidad (>50% de discapacidad, grado de minusvalía y recurrencia), 

mortalidad y costes comparados con los ACV no cardioembólicos(12). El riesgo 

de ictus isquémico en pacientes con FA no valvular oscila en torno a 5% cada año 

(8% en pacientes mayores de 75 años). Aproximadamente 15-20% de todos los 

ictus isquémicos son atribuidos a FA(13). Este porcentaje se incrementa de 

manera constante con la edad, representando la causa de hasta el 40% de todos 

los ictus en los pacientes mayores de 80 años(14, 15). Además, un 50-70% de 

todos los ictus en pacientes con FA se consideran cardioembólicos, con evidencia 

de que probablemente la fuente de estos eventos cardioembólicos reside en la 

orejuela auricular izquierda (OAI). En un estudio de Blackshear [et al.](16). Se 

incluyeron 1.288 pacientes con FA no valvular a los que se realizó ecocardiografía 

transesofágica (ETE) o autopsia. Se notificó la formación de trombos en 222 

pacientes, el 91 % de los cuales se localizó en la OAI. El hallazgo anterior esta 

respaldado por un completo metanálisis de Mahajan [et al.](17), quienes 

demostraron que el 89 % de los trombos en la aurícula izquierda se encontraban 

en la OAI.  
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1.1.3 Fisiopatología:  

Mecanismos de trombogénesis en la fibrilación auricular 

El concepto de que la FA en si misma promueve un estado protrombótico fue 

propuesto por primera vez hace más de dos décadas(18). La trombogénesis en 

la fibrilación auricular es un proceso complejo, diversos mecanismos promueven 

un estado protrombótico o de hipercoagulabilidad. Como cualquier otro 

compartimiento vascular es probable que la formación de trombos en la OAI sea 

el resultado de alteraciones del flujo sanguíneo (estasis), cambios endoteliales 

tanto en la aurícula izquierda como en la OAI y alteraciones de la hemostasia(19, 

20).  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Mecanismos de la trombogénesis en la fibrilación auricular. FNT: Factor de necrosis 
tumoral; PCR: Proteína C reactiva; vWF: factor de Von Willebrand. Adaptado de Shen, M.J [et 
al.](21).  
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      Condicionantes de estasis sanguíneo 

Una miopatía atrial parece ser el sustrato fisiopatológico de la FA y sus 

complicaciones(22). De hecho, en los pacientes con FA, ocurre un proceso de 

remodelado  tanto de la aurícula izquierda como de la OAI(23). Este fenómeno es 

aún más evidente en presencia de estenosis mitral, en la que hay mayor dilatación 

auricular y por consiguiente mayor estasis. De hecho, el tamaño de la aurícula 

izquierda ha sido identificado como un factor de riesgo independiente para 

presentar un ICTUS(24).  

 

           Alteraciones del endotelio vascular 

           La OAI es el sitio más frecuente de formación de trombos intraauriculares. Debido 

a la FA, la pared auricular y el endocardio experimentan dilatación progresiva, 

denudación del endocardio con agregación trombótica añadida, hipertrofia de los 

miocitos y edema o infiltración de la matriz extracelular por tejido fibroelástico. En 

conjunto, dicho aturdimiento cardíaco resalta la importancia de una terapia 

antitrombótica adecuada en la prevención del ictus aún después de la 

restauración del ritmo sinusal(20). 

  

Estado protrombótico 

Tanto las plaquetas como la cascada de la coagulación, junto con otros 

constituyentes sanguíneos, constituyen los principales promotores 

intravasculares de la trombogénesis en pacientes con FA. La FA constituye un  

estado protrombótico en si mismo, con renovación aumentada de fibrina y niveles 

anormalmente altos de marcadores protrombóticos (20). Es de destacar que en 

la FA no valvular, existe una correlación significativa entre los fragmentos 

protrombínicos 1 y 2, fibrinopéptido A, complejo trombina-antitrombina y la 

presencia de eco-contraste espontáneo en la ecocardiografía transesofágica(25). 

Del mismo modo, los pacientes con FA presentan niveles más elevados de D-

dímero y ß-tromboglobulina, el primero predice potencialmente la presencia de 

trombos en la OAI, y subsiguientes eventos tromboembólicos(26). El factor de 

Von Willebrand, es un marcador claramente establecido de disfunción endotelial, 

que ha mostrado ser un predictor de ictus y eventos vasculares, mejorando por 

tanto la estratificación clínica del riesgo de padecer ACV en este grupo de 

pacientes(27). Sin embargo, debido a su baja especificidad no se ha 



 21 

universalizado su uso en pacientes con FA.  El papel de las plaquetas en el estado 

de hipercoagulabilidad de los pacientes con FA no se ha esclarecido del todo. Al 

parecer, las plaquetas interactúan con el endocardio, proteínas de la cascada de 

la coagulación, y células inflamatorias para incrementar la trombogenicidad en la 

FA.  

 

1.1.4.  Diagnóstico 

El diagnóstico de la FA requiere documentación mediante electrocardiograma 

(ECG) ya sea de 12 derivaciones o mediante el trazado de una sola derivación 

en donde se observen intervalos RR completamente irregulares, sin ondas P 

discernibles (Figura 3). Se acepta que al menos un episodio de 30 segundos de 

duración es diagnóstico(10). 

 

 

 

 
 
 
 
 

 
 
 

Figura 3. Hallazgos electrocardiográficos en la fibrilación auricular. (A) 
ECG en ritmo sinusal. Las flechas en naranja indican las ondas P con intervalos RR regulares 
(corchetes naranjas). (B) ECG en fibrilación auricular. Las flechas azules indican las ondas f 
irregulares de la fibrilación auricular con intervalos RR irregulares (corchetes azules).  

 
 

1.1.5 Estratificación clínica de riesgo para prevención de ACV isquémico 

y sangrado.  

La prevención del ACV isquémico secundario a fibrilación auricular no valvular 

(FANV) se basa en un adecuado balance entre potenciales daños y beneficios 

de una estrategia determinada utilizando herramientas de cálculo de 
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probabilidades. De hecho, los factores de riesgos para el ACV y sangrado con 

frecuencia se solapan, lo cual pone de manifiesto el reto clínico que pueden 

suponer estas decisiones (Figura 4).  

 

Figura 4. Evaluación del riesgo en pacientes con fibrilación auricular. ACV: 
Accidente cerebrovascular; IMC: Índice de masa corporal; FANV: Fibrilación 
auricular no valvular.   
 

Desde los primeros scores de estratificación del riesgo creados a finales de los 

años 90, el score CHADS2 (Insuficiencia cardíaca congestiva, hipertensión 

arterial, edad > de 75 años, diabetes e ictus previos [doble]) emergió como una 

herramienta simple y precisa para la predicción del ACV(28). Dicho score fue 

ampliamente utilizado durante varios años, sin embargo, presenta varios 

inconvenientes (la edad es tratada como una variable binaria, se excluyen 

factores de riesgo importantes, y presenta una baja capacidad para identificar 

los pacientes de bajo riesgo que no se beneficiarían de una terapia de 

prevención del ictus). Para superar estas limitaciones, Lip [et al.](29). en el año 

2010 introdujeron un nuevo score de riesgo en el que añadieron factores de 

riesgo adicionales (sexo femenino, enfermedad vascular, y categorías de edad 

[65-74 años], y ≥ 75 años]): el score ampliado CHA2DS2-VASc. Debido a su 

superioridad sobre el score CHADS2 en la cuantificación del riesgo de ictus, el 
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score de CHA2DS2-VASc es la herramienta de predicción de riesgo actualmente 

recomendada en los pacientes con FA no valvular para el cálculo de riesgo de 

ictus por la Sociedad Europea de Cardiología desde el año 2014.  

 

Las guías clínicas de la sociedad Europea de Cardiología para el manejo de la 

FA recomienda la ACO en los pacientes con FA y un score CHA2DS2-VASc ≥ 2 

(recomendación clase I, nivel A)(10, 30). Los pacientes con un score CHA2DS2-

VASc ≥ 2 = 1 (los cuales representan cerca del 10-15% de los pacientes), se 

encuentran en un área gris de incertidumbre en su manejo. Sin embargo, 

recientemente se ha observado un beneficio clínico neto de la ACO en los 

pacientes con un solo factor de riesgo exceptuando el sexo(31), de hecho, las 

guías clínicas recomiendan la posibilidad de terapia ACO en estos pacientes 

teniendo en cuenta las preferencias del paciente (IIa-B).  

Cabe resaltar que el score de CHA2DS2-VASc ha sido utilizado como una 

herramienta de estratificación del riesgo en escenarios diferentes a la predicción 

del riesgo embólico en la FA(32-37), recientemente demostró ser una 

herramienta simple y efectiva en la predicción del ACV y mortalidad global al 

año de seguimiento tras el implante de una prótesis aórtica transcatéter 

(TAVI)(38).  

 

Diferentes scores de riesgo de sangrado han sido desarrollados hasta la fecha, 

aunque con una modesta capacidad de predicción. El score de HAS-BLED es la 

herramienta de evaluación de riesgo de sangrado más ampliamente utilizada en 

los pacientes con FA, en dicho score se tiene en cuenta diferentes factores: 

hipertensión arterial mal controlada >160 mmHg, insuficiencia renal o hepática 

(creatininas > de 200µmol/L, diálisis ó trasplante renal, cirrosis o bilirrubina >2 

veces el valor normal o AST/ALT > 3 veces su valor normal), ictus previo, 

sangrados previos, INR lábiles ( menos del 60% de las mediciones en tiempo de 

rango terapéutico), > de 65 años y consumo de fármacos antiinflamatorios, 

antiagregantes plaquetarios o consumo de alcohol. Un score > de 3 representa 

un elevado riesgo de sangrado, requiriendo una monitorización estrecha, 

aunque no necesariamente la retirada del tratamiento ACO.  
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EL score HAS-BLED es el más frecuentemente utilizado en la evaluación de 

riesgo de sangrado debido a su facilidad de uso y haber probado ser superior a 

otros scores en la predicción del riesgo de sangrado(39, 40). En términos 

generales se debe recalcar que los factores de riesgo asociados a sangrado se 

deben percibir como factores potencialmente corregibles y deben ser revisados 

con periodicidad, en lugar de contraindicar por si mismos el inicio o la 

continuidad de una terapia ACO.  

 

1.2. ESTRATEGIAS FARMACOLÓGICAS PARA LA PREVENCIÓN DEL 

ACV ISQUÉMICO 

La terapia anticoagulante oral es el pilar del tratamiento para la prevención del 

ACV en los pacientes con FA, proporcionando una reducción del riesgo >60%, 

y una reducción >26% de mortalidad global comparada con placebo(41). En la 

última década, la introducción de los anticoagulantes orales directos y el 

desarrollo de nuevas terapias no farmacológicas mínimamente invasivas 

emergen como alternativas terapéuticas para la prevención del ACV en los 

pacientes con FA.  

 
        1.2.1 Anticoagulantes orales antagonistas de la vitamina K 
 

En el año 1948 uno de los diferentes tipos de cumarínicos: la Warfarina,  fue 

aislada y aprobada para uso como raticida, posteriormente en el año 1954 se 

aprobó para uso clínico(42). Comparados con placebo, los antagonistas de la 

vitamina K (principalmente Warfarina) reducen de manera significativa: 64%, el 

riesgo de ACV y mortalidad: 26%, en la  prevención primaria de pacientes con 

FA y criterios de anticoagulación(41). 

A pesar de que los AVK son aún utilizados ampliamente alrededor del mundo, 

presentan la limitación de su estrecho rango terapéutico con la necesidad de 

monitorización constante del INR y ajustes de dosis consecutivos(43). En un 

porcentaje adecuado de tiempo en rango terapéutico (TTR) (porcentaje de INR 

en rango)  (TTR>70%), los antagonistas de la vitamina K son un tratamiento 

eficaz y seguro y el porcentaje en TTR se correlaciona con eventos 

tromboembólicos y hemorrágicos(44).  Mientras se consigan porcentajes de 

TTR elevados la eficacia de los AVK parece ser similar a la de los 

anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K (NACOS), aunque la 
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eficacia terapéutica de estos últimos se ve menos afectada por el TTR, 

presentando menos eventos hemorrágicos severos (ej. sangrado intracraneal) 

comparados con AVK a pesar de que la diferencia absoluta parecer ser 

pequeña(45, 46). Las características farmacológicas de los AVK (Warfarina , 

Acenocumarol) con su estrecho rango terapéutico y las frecuentes interacciones 

con  diferentes medicamentos y alimentos, han llevado a una disminución en su 

prescripción entre los médicos (<50% en la prevalencia en su prescripción 

incluso entre los pacientes de alto riesgo: CHADS2 score mayor de 3 ó  

CHA2DS2-VASc score mayor de 4),(47, 48) y altas tasas de abandono 

terapéutico(49-53) . 

 

1.2.2 Anticoagulantes orales directos 

 

Los inhibidores directos del factor Xa (Apixaban, Rivaroxaban y Edoxaban) así 

como el inhibidor directo de la trombina (Dabigatran), han sido desarrollados 

para responder a las limitaciones propias de la terapia con antagonistas de la 

vitamina K.  El primer grupo de ellos actúan como potentes inhibidores directos 

y selectivos del factor Xa, determinando una fuerte inhibición de dicho factor 

uniéndose a su sitio activo tanto cuando está en su forma libre como cuando se 

encuentra unido a la protrombina (Factor Xa). El Dabigatrán es un inhibidor 

directo y potente de la protrombina que se une de manera especifica y reversible 

a la trombina, evitando la activación de los factores de coagulación mediados 

por la trombina. Además, el Dabigatrán puede inactivar la trombina incluso 

cuando la trombina se une a la fibrina; reduce la inhibición de la fibrinólisis 

mediada por la trombina y, por lo tanto, puede aumentar la fibrinólisis.  

 
 

Cabe destacar que los anticoagulantes orales directos demostraron un perfil de 

seguridad y eficacia favorable cuando se compararon con Warfarina en 4 

grandes ensayos clínicos aleatorizados (Tabla 1), mostrando una reducción 

consistente tanto en sangrado intracraneal como en sangrado 

fatal/potencialmente mortal comparados con Warfarina (54), posicionándose 

como la opción terapéutica de elección en la prevención del ictus en los 

pacientes con FANV.  En un metanálisis que incluyó datos de los  cuatro ensayos 
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clínicos pivotales comparando los anticoagulantes orales directos vs Warfarina, 

se evidenció una reducción significativa del riesgo de ACV y eventos embólicos 

con los primeros (en torno al 20%) comparados con Warfarina (RR 0.81, 95% 

IC 0.73-0.91, p<0.0001), mortalidad por todas las causas (en torno al 10%) (0.90, 

0.85-0,95, p=0.0003) y hemorragia intracraneal (en torno al 50%) (0.48, 0.39-

0.59, p<0.0001), aunque con un ligero incremento en el riesgo de sangrado 

gastrointestinal  (RR 1.25, 1.01-1.55, p=0,04)(54). A pesar del incremento en el  

uso de los ACO ligado a  las ventajas que presenta el uso de los ACO directos 

sobre los ACO antagonistas de la vitamina K (mejora en la relación 

eficacia/seguridad, efecto anticoagulante más predecible, ausencia de 

necesidad de monitorización rutinaria, además de menores interacciones 

farmacológicas y con medicamentos), se ha observado que  hasta un 40% de 

los pacientes con FA y alto riesgo isquémico no reciben la adecuada terapia 

antitrombótica en la practica clínica habitual(55). 

 

Tabla 1. Datos de estudios aleatorizados de terapias para la prevención de 
eventos embolígenos en pacientes con FA.  

ARISTOTLE: Apixaban for Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation; AAS: aspirina; IC: intervalo 
de confianza; ACOD: anticoagulantes orales directos; ENGAGE AF-TIMI 48: Effective Anticoagulation with Factor Xa Next 
Generation in Atrial Fibrillation – Thrombolysis In Myocardial Infartion 48; HR: hazard ratio; HIC: Hemorragia intracraneal; 
MA:metanálisis; ACO: anticoagulantes orales; ECR: ensayo clínico randomizado; ES:embolismo sistémico;  RE-LY: Randomized 
Evaluation of Long-Term Anticoagulation Therapy; ROCKET AF: Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition 
Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation; AVK: antagonistas de la 
vitamina K. Adaptado de Alkhouli [et al.] (56). 
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1.3 ESTRATEGIAS NO FARMACOLÓGICAS PARA LA PREVENCIÓN DEL ACV 
ISQUÉMICO 

 
 

1.3.1 Justificación del cierre de la orejuela auricular izquierda 
 

A pesar del claro beneficio y uso extendido de los ACO en el tratamiento de los 

pacientes con FA, cerca del 10% de los candidatos a terapia antitrombótica 

tienen contraindicaciones para el uso de ACO y alrededor del 2% tienen una 

contraindicación absoluta (antecedente de HIC o presencia de insuficiencia 

hepática en estadio terminal)(57, 58). En la práctica clínica habitual, hasta un 

40% de los pacientes con alto riesgo de ACV no reciben ACO debido a 

preocupaciones generadas en torno al riesgo de sangrado mayor, y 

aproximadamente el 20% de los pacientes discontinuaron la terapia con ACO 

directos  en los diferentes ensayos clínicos aleatorizados(55). El papel esencial 

de la OAI en la trombogénesis de los pacientes con FA constituye la justificación 

para plantear el cierre mecánico de la OAI, como una terapia alternativa en la 

prevención del ictus en pacientes con FA no candidatos a ACO.  

Datos derivados de autopsias y series quirúrgicas sugieren que la OAI es la 

fuente más común de formación de trombos en los pacientes con FA(16, 59), 

dado que una OAI en estado de fibrilación crea unas condiciones favorables 

para el estancamiento de la sangre y la subsiguiente formación de trombos en 

su interior. Además, estudios realizados con ecografía transesofágica sugieren 

que la mayoría de los ictus en pacientes con FA provienen de 

tromboembolismos provenientes de la OAI(60).En un metanálisis  de Blackshear 

et al(16). se señala que hasta el 91% de los trombos en los pacientes con FA no 

valvular estaban localizados en la OAI. En un estudio a gran escala reciente que 

incluyó más de 1,400 pacientes con FA no valvular ó flutter auricular en quienes 

se realizó un ecocardiograma transesofágico previo a la cardioversión eléctrica,  

se observó que en el 100% de los casos la presencia de trombos a nivel de la 

aurícula izquierda se localizaban dentro de la OAI, y el 4.6% de los pacientes 

(0.28% del total de la población del estudio) presentaban trombos concomitantes 

fuera de la OAI (3.4% en la orejuela auricular derecha y 1,2% en la cavidad atrial 

izquierda)(61).  

Finalmente, también hay un papel relevante del CPOI como terapia Co-

adyuvante en los pacientes con FA e ictus recurrente a pesar de terapia 
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anticoagulante óptima. (Descartando previamente otras causas plausibles de los 

ACV mediante tomografía computarizada cerebral, ecocardiograma o Doppler 

carotideo). A pesar de que esta estrategia se limitaría a una proporción escasa 

de pacientes candidatos a CPOI (<5%), datos recientes sugieren la factibilidad 

y seguridad de dicha estrategia después de 2 años de seguimiento(62, 63). 

 

1.3.2 Embriología, anatomía y función de la orejuela izquierda: 

Embriológicamente, la OAI es un remanente del tubo atrial primario, que se 

desarrolla durante la tercera semana del desarrollo fetal, mientras que el atrio 

auricular izquierdo liso deriva de tejido procedente de las venas pulmonares 

primitivas. En la cuarta semana, ocurre un giro del tubo endocárdico primario 

hacia la derecha, acercándose los extremos caudal y craneal. Alcanzado este 

punto, la orejuela y la cavidad atrial se diferencian protruyendo lateralmente 

desde la pared supero lateral del corazón primario, mientras que los ventrículos 

protruyen en un sentido anterior y posterior. Al emerger la cara superior e 

izquierda del tubo auricular primario se constituye finalmente la OAI, con la 

subsiguiente trabeculación de la misma en torno a la quinta semana de 

gestación(64). 

La orejuela izquierda varia ampliamente en cuanto a tamaño, forma y relación 

respecto a las estructuras circundantes (Figura 5). Esta formada por tres 

componentes principales: un ostium, un cuello y un cuerpo. El ostium conecta la 

aurícula izquierda con la cavidad de la OAI, generalmente discurre en un ángulo 

oblicuo hacia el anillo de la válvula mitral. El cuello es la zona más estrecha de 

la OAI y se superpone a la arteria circunfleja. El cuerpo es la zona más variable, 

frecuentemente es multilobulado, con dos lóbulos en hasta el 54% de los 

pacientes(65). La OAI es una estructura anterolateral que se extiende de manera 

paralela a las venas pulmonares superiores izquierdas, con su punta dirigida en 

sentido anterolateral y craneal, solapándose sobre el tronco pulmonar, 

relacionándose con este último en sentido superior. La cara inferior se relaciona 

de manera directa con la arteria circunfleja y la gran vena cardíaca, la cual 

discurre bajo el cuello de la OAI y a lo largo del surco atrioventricular y la válvula 

mitral. En sentido anterior, el lóbulo discurre paralelo a la arteria obtusa marginal 

del ventrículo izquierdo y el nervio frénico transcurre posterolateral al lóbulo de 

la OAI. La partes posterior y superior del ostium de la OAI están bien delimitados 
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mediante un reborde que separa el ostium de la vena pulmonar superior 

izquierda, el cual corresponde a nivel epicárdico con el ligamento de 

Marshall(66). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
Figura 5. Anatomía de la Orejuela auricular izquierda y estructuras circundantes. CLI: 
Cresta del ligamento de Marshall; CX: arteria circunfleja; OAI: Orejuela auricular izquierda; SC: 
Seno coronario; VPII: Vena pulmonar inferior izquierda; VPSI: Vena pulmonar superior izquierda. 
Adaptado de Whiteman S [et al.](67). 

 

 

Se han descrito diferentes formas y variantes de la OAI (Figura 6): en “Ala de 

pollo” (chicken wing) (con un lóbulo dominante y una curva en la parte media, 

plegándose sobre si misma con un lóbulo secundario, “manga de viento” 

(windsock) (un solo lóbulo dominante más grande a nivel proximal que en la 

parte distal de la OAI), cactus ( lóbulo central dominante con lóbulos secundarios 

extendiéndose en dirección superior e inferior) y coliflor (anatomía multilobulada 

compleja e irregular sin presencia de un lóbulo dominante). En un estudio 

realizado por Biase et al(68). en el que se usó tomografía computarizada 

cardíaca y resonancia magnética cardíaca, la morfología en ala de pollo fue la 

más común (48 %) y menos trombogénica, seguida de morfología cactus (30 

%), manga de viento (19 %) y coliflor (3 %), esta última asociada con riesgo 

mayor de eventos embolígenos.  
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Figura 6. Clasificación morfológica de la OAI. imágenes multimodales de la OAI evaluada 

mediante ecografía transesofágica (arriba), angiografía (centro) y tomografía axial 

computarizada cardíaca (abajo). Coliflor (A-C), manga de viento (D-F), cactus (G-I), ala de 

pollo (J-L). Adaptado de Beigel et al(69). 

 

La orejuela izquierda posee diversas funciones fisiológicas. La OAI es una 

estructura de elevada distensibilidad, es la estructura más compliante dentro 

de la cámara cardíaca izquierda, actuando como cámara de reserva y 

descompresión durante la sístole ventricular izquierda especialmente en 

condiciones de sobrecarga de presión o de volumen en la aurícula izquierda 

(eg. Ejercicio, arritmias auriculares, insuficiencia cardíaca)(70). En pacientes 

con FA y/o con presiones de llenado de cavidades izquierdas elevadas, se lleva 

a cabo un proceso de remodelado, el cual resulta en una disminución de la 

distensibidad y capacidad contráctil de la misma, y secundariamente mayor 

riesgo de formación de trombos. Por otro lado, la OAI es responsable de la 

producción del aproximadamente el 30 % del total del péptido natriurético, 

modulando la volemia  auricular mediante receptores de presión, con efectos 

sobre la frecuencia cardíaca, la diuresis y la natriuresis(71).  
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1.3.3 Indicaciones del cierre percutáneo de OAI. 

La terapia con ACO es la terapia de elección en la prevención de eventos 

tromboembólicos de pacientes con FA no valvular y CHA2DS2-VASc score ≥ 

2. Sin embargo, la terapia con ACO a largo plazo puede exponer a los 

pacientes a un riesgo incrementado de complicaciones hemorrágicas, 

especialmente en pacientes mayores, frágiles, con antecedentes hemorrágicos 

ó condiciones que predispongan al mismo, siendo considerados candidatos no 

óptimos para la ACO.  Hace más de una década, el CPOI ha emergido como 

una alternativa válida a la ACO en aquellos pacientes con contraindicación a 

la terapia con ACO.  Actualmente las guías americanas y europeas de manejo 

de la fibrilación auricular establecen que el CPOI puede ser considerado en 

pacientes con FA y alto riesgo embolígeno en quienes se considera la terapia 

ACO como inadecuada(10, 30). (Tabla 2). 

 

 
Tabla 2. Recomendaciones de las sociedades científicas para el cierre de orejuela izquierda. 

ACC: American College of Cardiology; ACO: Anticoagulación oral crónica; AHA: American Heart 
Association; CPOI: Cierre percutáneo de orejuela izquierda; COI: Cierre de orejuela izquierda; ESC: 
European Society of Cardiology; HRS: Heart Rhythm Society; FA: Fibrilación auricular.  

 

 

Adicionalmente, en el último consenso de expertos sobre CPOI se consideran 

indicaciones potenciales para llevar a cabo esta técnica en los siguientes 

escenarios(72): 
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Pacientes con contraindicación para la ACO. Este grupo de pacientes 

presentan la indicación clínica más aceptada para la realización de CPOI.  A 

pesar de que no existe una definición específica respecto a una “absoluta” 

contraindicación para la terapia ACO, hay condiciones generalmente 

aceptadas que contraindicarían el uso de ACO: elevado riesgo de sangrado 

mayor o potencialmente mortal (sangrado intracraneal/intramedular, sangrado 

gastrointestinal, pulmonar o urogenital secundario a procesos no corregibles) 

o bien presencia de severos efectos secundarios al tratamiento con ACO, tanto 

antagonistas de la vitamina K como ACOD.  La seguridad y eficacia de esta 

estrategia ha sido ampliamente demostrada en varios estudios 

observacionales y registros en población real(73, 74).  

 

Pacientes con FA no valvular sin contraindicación para la terapia ACO.  

Los resultados del CPOI en este grupo de pacientes han sido evaluados de 

manera prospectiva en dos ensayos clínicos randomizados (PROTECT-AF y 

PREVAIL). Basándose en los mencionados estudios, la FDA aprobó el CPOI 

con dispositivo Watchman en marzo del 2015 para pacientes con elevado 

riesgo de ictus considerados y sin contraindicación para uso de warfarina en 

quienes exista un motivo para buscar una alternativa no farmacológica a la 

ACO. Sin embargo, dado el amplio cuerpo de evidencia y la experiencia clínica 

acumulada con la terapia ACO, el CPOI no debe ser planteado como una mera 

alternativa equiparable a la terapia ACO en aquellos pacientes sin elevado 

riesgo hemorrágico, solo se debería plantear como alternativa en este tipo de 

pacientes que de manera categórica rechacen la ACO a pesar de una 

explicación detallada del balance entre los riesgos y beneficios.  

 

Pacientes bajo tratamiento con ACO con elevado riesgo hemorrágico. 

Diferentes estudios observacionales han evaluado la eficacia y seguridad del 

CPOI en los pacientes con alto riesgo de sangrado con buenos resultados 

clínicos, incluidos pacientes con alto score HAS-BLED (≥3), con historia de 

sangrado intracraneal o hemorragia digestiva mayor (ej. Angiodisplasia difusa) 

o enfermedad renal terminal (en quienes la mayoría de los ACOD están 

contraindicados)(75-78). Más recientemente Osmancik et al(79). en el ensayo 

clínico multicéntrico y randomizado PRAGUE 17 (Left Atrial Appendage 
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Closure vs. Novel Anticoagulation Agents in Atrial Fibrillation), que comparó el 

CPOI vs terapia ACOD en pacientes con FANV con antecedentes de sangrado 

mayor estando bajo tratamiento con ACO o presencia de alto riesgo 

hemorrágico, mostró que el CPOI fue no inferior a la terapia con ACOD en la 

prevención de eventos embólicos y sangrados a los 30 meses de seguimiento. 

Recientemente dichos resultados han sido confirmados en el seguimiento a 4 

años(80). 

 

Subgrupos específicos. El CPOI se puede considerar en pacientes que 

hayan sufrido un evento tromboembólico a pesar de estar bajo tratamiento con 

ACO adecuado(62, 63), o en combinación con terapias de ablación de FA, de 

cara a evitar futuros procedimientos que requieran la realización de una nueva 

punción transeptal(81). Sin embargo, los datos respecto a este tipo de 

pacientes aún son limitados.    

 

  1.3.4 Cierre percutáneo de la orejuela izquierda 

1.3.4.1 Dispositivos 

El primer CPOI realizado en humanos fue llevado a cabo por Sievert en el año 

2001 usando el dispositivo PLAATO (Appriva Medical, Sunnyvale, CA).(82) 

desde entonces, diferentes abordajes técnicos han sido desarrollados(83). 

Actualmente las terapias percutáneas de cierre de orejuela izquierda más 

extendidas se realizan con los dispositivos endocárdicos Watchman y Amulet.  

 

 

Watchman. El dispositivo Watchman (Boston Scientific, Natick, 

Massachusetts), fue el segundo dispositivo diseñado para el CPOI y fue el 

primero evaluado en ensayos clínicos aleatorizados (84, 85). Consiste en un 

marco de nitinol auto expandible en forma de paracaídas, con 10 pequeños 

ganchos de fijación activa recubierto por un tejido de poliéster de 160 µm 

(membrana de tereftalato de polietileno [PET]) (Figura 7). Este dispositivo está 

disponible en 5 tamaños (desde 21 a 33 mm de diámetro) lo que garantiza el 

sellado del ostium de la OAI desde los 17 a 31 mm de diámetro. El dispositivo 

se libera a través de un catéter de 14-F, disponible con tres curvas preformadas 

(anterior, doble, simple) aunque el catéter con doble curva es el utilizado en 
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más del 90 % de los casos. El tamaño del dispositivo se selecciona en función 

del diámetro mayor del ostium de la OAI, y se recomienda sobredimensionarlo 

en torno al 10-20 %. El dispositivo Watchman recibió la aprobación de la marca 

CE en 2005 y la aprobación de la FDA en 2015. El nuevo dispositivo Watchman 

FLX es una evolución en el desarrollo del dispositivo Watchman, presentando 

las siguientes características diferenciales: es un 10-20 % más corto en su 

longitud, esta disponible en cinco tamaños diferentes (desde 20 a 35 mm), lo 

que le permite cubrir el ostium de OAI desde los 15 a 32 mm de diámetro 

mayor, se ha incrementado el número de celdas (18 frente a 10 en el 

Watchman de primera generación) y de ganchos de anclaje (12 en dos filas), 

además presenta un extremo distal cerrado atraumático para minimizar el 

riesgo de perforación de la OAI y se encuentra completamente recubierto para 

disminuir el riesgo de fugas peridispositivo.  

 

 

 Figura 7. Dispositivo Watchman y Watchman FLX.  

 

 

Amplatzer Cardiac Plug y Amulet. El dispositivo Amplatzer Cardiac Plug (ACP) 

(Abbott Vascular, Santa Clara, CA) es un dispositivo de nitinol autoexpandible 

compuesto de un lóbulo distal y un disco proximal (Figura 8). La segunda 

generación de ACP, el dispositivo Amulet, incluye las siguientes modificaciones: 

el dispositivo se encuentra precargado en 8 tamaños diferentes (16-34 mm) 

adecuándose a tamaños de OAI desde los 11-31 mm, el disco proximal es de 
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mayor tamaño (6-7 mm de mayor diámetro que el lóbulo vs 4-6 mm para el 

dispositivo ACP) y el lóbulo distal es de mayor tamaño (7.5-10 mm), con mayor 

número de ganchos de estabilización (6-10 pares vs 6 pares en el ACP). El 

tamaño de dispositivo apropiado para cada OAI esta determinado por el 

diámetro de la zona de anclaje o “landing zone”, que se encuentra a 10-12 mm 

del ostium de la OAI. Se establece como correcto un sobredimensionamiento en 

torno a los 2 a 4mm. El dispositivo Amulet se implanta a través de un catéter de 

liberación de doble curva TorqVue 45˚x 45˚ de 12-14F. Los dispositivos ACP y 

Amulet recibieron aprobación con marca CE en 2008 y 2013, respectivamente. 

Recientemente un ensayo clínico aleatorizado demostró que el dispositivo 

Amulet no fue inferior en términos de seguridad y efectividad en la prevención 

del ictus en pacientes con FA no valvular comparado con el dispositivo 

Watchman. Sin embargo, las complicaciones relacionadas con el procedimiento 

fueron mayores con el dispositivo Amulet (4,5 % vs 2,5 %) en gran parte 

relacionadas con mayor frecuencia de derrame pericárdico y embolización del 

dispositivo.(86) 

 

Figura 8. Dispositivo Amulet y ACP 

 

Otros dispositivos endocárdicos.  Actualmente hay tres dispositivos más de 

cierre percutáneo de orejuela izquierda que ostentan la marca CE en Europa (el 

sistema de cierre de orejuela izquierda LAmbre™ (Lifetech Scientific Co, Ltd, 

Shenzhen, China; el sistema Coherex WaveCrest, Biosense Webster, Irvine, C; 
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y el dispositivo Ultraseal, Cardia Inc, Eagan, MN), otros dispositivos se 

encuentran en diferentes fases de investigación clínica en Europa y Estados 

Unidos.  

 

 1.3.4.2 Técnica de implante de dispositivos endocárdicos. 

Las diferentes modalidades de imagen cardíaca son esenciales en la 

planificación de la estrategia de implante del dispositivo, además de ser 

utilizadas para guiar el procedimiento de implante y realización del seguimiento 

del dispositivo post implante. El ecocardiograma transesofágico y la tomografía 

axial computarizada cardíaca pueden ser utilizados en la etapa de planificación 

para determinar la factibilidad anatómica del mismo, descartar presencia de 

trombos y aportar mediciones precisas de las medidas de la OAI de cara a la 

selección del tipo y tamaño del dispositivo(87). La selección del tamaño de los 

dispositivos a implantar difiere según los diferentes fabricantes, pero como 

norma general, se basa en el diámetro máximo de la zona de anclaje “ landing 

zone” con 3 a 6 mm de sobredimensionamiento. En cuanto al dispositivo 

Watchman, el ostium se suele medir desde la arteria circunfleja hasta un punto 

1-2 cm profundo al reborde de la vena pulmonar superior izquierda, mientras 

que para el dispositivo Amulet, tanto el ostium (limitado por borde inferior de la 

OAI hasta el reborde de la vena pulmonar superior izquierda) como la zona de 

anclaje “landing zone” (10-12 mm profundos al ostium) deben ser medidos.  

 

El procedimiento se puede realizar tanto bajo anestesia general y guiado por 

ecocardiograma transesofágico como bajo anestesia local y guiado por 

ecocardiografía intracardiaca con el paciente bajo sedación superficial. A 

través de un acceso venoso femoral, se avanza un sistema de punción 

transeptal (tradicionalmente un introductor SL-1 y una aguja de 

Brockenbrough-1). Un transductor de presión debe estar conectado a la aguja 

para permitir una monitorización continua de las presiones, lo que permite 

confirmar el paso de la aguja hacia la aurícula izquierda tras la punción 

transeptal. Dado que la OAI se encuentra en una dirección anterolateral y 

superior, la punción transeptal debe ser realizada a nivel posterior e inferior del 

septo interauricular (confirmándose mediante planos ecocardiográficos 

transversales, bicava y eje corto), de cara a permitir una correcta alineación del 
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introductor y sistema de liberación. Después de la punción transeptal, el 

introductor y el dilatador son avanzados sobre la aguja de punción hacia la 

aurícula izquierda y a continuación se retira la aguja. Una vez que el introductor 

se encuentra posicionado a través del septo interauricular, el dilatador y la guía 

son removidos. A través del introductor un catéter de Pigtail se avanza hacia 

la OAI, y se realizan angiografías de la OAI en proyecciones RAO/CAU y 

RAO/CRA lo que permite realizar mediciones tanto del ostium de la OAI como 

de la “landing zone”.  

 

Cuando se utiliza el dispositivo Watchman, una vaina de acceso de 14 F se 

avanza sobre el catéter de Pigtail hacia la OAI, avanzándose en su interior, se 

ha de tener en cuenta que la banda de referencia “marker” de la banda de 

acceso se encuentra 5 mm proximal a la punta.  Hay tres marcadores 

proximales más, los cuales se corresponden con los dispositivos de 21,27 y 33 

mm, utilizándose para la selección final del dispositivo (Figura 9). A 

continuación, el catéter de Pigtail se intercambia por un catéter de liberación 

(el cual contiene el dispositivo unido a un cable proximal), que se avanza 

lentamente para prevenir el embolismo aéreo, mientras se mantiene la vaina 

de acceso con un torque en sentido anti horario. A continuación, se avanza el 

catéter de liberación de modo que la banda marcadora distal “marker distal” se 

alinee con la banda marcadora distal de la vaina de acceso, es entonces 

cuando se retira ligeramente la vaina, siendo bloqueados ambos catéteres 

juntos, comportándose entonces como una sola pieza. Mientras se fija el 

extremo proximal del cable, se desenvaina lentamente la vaina de acceso y se 

despliega el dispositivo. Antes de la liberación del mismo, se deben confirmar 

los criterios de liberación “PASS”: posición (dispositivo distal o en el ostium de 

la OAI), anclaje (estabilidad comprobada mediante prueba de tracción “tug 

test”), tamaño (compresión del 8-20%) y sellado (sin señal de fuga 

peridispositivo por Doppler color).  
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Figura 9. Implante de dispositivo Watchman. 
(A) Vaina de liberación con bandas de referencia “markers” proximales que 
corresponden con los dispositivos de 21,27 y 33 mm. (B) Catéter Pigtail a través del 
catéter de liberación hacia OAI. (C-D) Despliegue y liberación del dispositivo en OAI. 

 

En cuanto al dispositivo Amulet, la vaina de liberación TorqVue es avanzada 

dentro de la aurícula izquierda hacia la OAI. El dispositivo Amulet que se 

encuentra fijado a un cable de liberación es entonces avanzado dentro de la 

vaina de liberación hasta su punta distal sin salir de la misma. Mientras se 

visualiza la zona de anclaje o “landing zone” de la OAI en la proyección 

RAO/CRA, la vaina de liberación se retira ligeramente, exponiendo se esta 

manera la parte distal del dispositivo (posición en forma de bola). En este punto 

una rotación antihoraria de la vaina de liberación podría ser necesaria para 

lograr una correcta alineación del sistema con el eje de la OAI. Mientras se 

mantiene la vaina de liberación en esta posición, el cable de liberación (que se 

encuentra fijado al dispositivo) es avanzado gentilmente, permitiendo que el 

dispositivo emerja adoptando una forma triangular anclándose a las paredes 

de la OAI, con un avance adicional del cable se libera completamente el lóbulo 

del dispositivo. Finalmente, el implante de todo el dispositivo se completa 

desenvainando el disco del dispositivo (Figura 11). De la misma forma que con 

el dispositivo Watchman, se deben cumplir criterios específicos de estabilidad 

en este dispositivo antes de proceder a su liberación: Compresión adecuada 
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del lóbulo del dispositivo, forma de llanta del lóbulo “tire shape” ligera 

separación entre el lóbulo y el disco del dispositivo; disco con forma cóncava, 

eje del lóbulo alineado con el eje del cuello de la OAI, y lóbulo anclado con al 

menos 2/3 del mismo profundo respecto a la arteria circunfleja(72) (Figura 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              FIGURA 10. Implante de dispositivo Amulet. 
(A-B) Vaina de liberación TorqVue se avanza hacia la OAI. (C) la vaina de liberación se retira 
ligeramente, exponiendo la parte distal del dispositivo (posición en forma de bola). (D-E) el 
cable de liberación es avanzado, permitiendo que el dispositivo emerja adoptando una forma 
triangular, con un avance adicional emerje completamente el lóbulo del dispositivo. (F) el 
implante de todo el dispositivo se completa desenvainando el disco del dispositivo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 11. Imagen de TAC cardíaco en el que se evalúan los criterios de 
estabilidad del dispositivo. CX: arteria circunfleja; OAI: orejuela auricular 
izquierda.  
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1.3.4.3 Complicaciones relacionadas con el procedimiento y manejo 

Las complicaciones relacionadas con el procedimiento del CPOI más serias 

incluyen: Ictus relacionado con el procedimiento, muerte intraprocedimiento, 

derrame/taponamiento pericárdico y embolización del dispositivo.  Otras 

complicaciones incluyen las relacionadas con el acceso vascular, insuficiencia 

renal aguda, o complicaciones relacionadas con el dispositivo (erosión, 

fractura, trombosis, interferencia con estructuras vecinas e infección), o las 

complicaciones relacionadas con el ecocardiograma transesofágico (trauma 

esofágico)(88). A pesar de que inicialmente se reportaron tasas altas de 

complicaciones relacionadas con el procedimiento, se ha observado mejoría 

progresiva en la seguridad con la curva de aprendizaje, con una reducción 

significativa de las tasas de complicaciones a en torno al <2% (Tabla 3). 

 

 

Tabla 3. Complicaciones mayores relacionadas con el procedimiento. 
Datos de estudios aleatorizados PROTECT-AF, PREVAIL, PRAGUE-17 y 
grandes registros clínicos. 

 

El derrame pericárdico es la complicación más frecuente, representado cerca 

del 4% de todas las complicaciones periprocedimiento. La tasa de derrame 

pericárdico ha ido disminuyendo de manera progresiva a lo largo del tiempo 

con la cada vez mayor experiencia de los operadores, desde un 4.8% en el 

temprano ensayo clínico PROTECT-AF, hasta un 1.2% en el último registro 

Amulet(84, 89). Siguiendo las recomendaciones dadas en el consenso de 



 41 

Munich, un derrame pericárdico que requiera drenaje percutáneo o quirúrgico 

se debe considerar como clínicamente significativo(88). La mayoría de los 

derrames pericárdicos ocurren precozmente (dentro de las primeras 24 horas 

del procedimiento), generalmente se relacionan con manipulación de guías, 

catéteres-vainas de liberación, punción transeptal o liberación del dispositivo; 

aunque en cerca de 1/3 de los casos no se logra identificar una causa 

definitiva(90).  Es importante descartar la presencia de derrame pericárdico 

preexistente al inicio del procedimiento, además de aplicar medidas de 

prevención del mismo como la realización de la punción transeptal guiada por 

ecocardiografía.  

 

El ictus periprocedimiento es una complicación poco frecuente pero grave, se 

ha llegado a reportar una incidencia en torno al 0.5%. Suelen ocurrir 

intraprocedimiento o postprocedimiento inmediato, especialmente si son 

secundarios a embolismo aéreo. Sin embargo, también pueden ser debidos a 

la presencia de trombos, ya sean preexistentes en la OAI, o formados de Novo 

en el sistema de CPOI por una heparinización incompleta del mismo. Un lavado 

constante y cuidadoso de los catéteres, además de una preparación 

meticulosa del dispositivo es de la mayor importancia, junto con el 

mantenimiento de un tiempo de coagulación activado > de 250 segundos tras 

la realización de la punción transeptal. Ante la presencia de un embolismo 

aéreo, se debe intentar aspirar el aire y administrar oxigenoterapia con una 

fracción de inspiración del 100%, mientras que ante la presencia de trombo, es 

obligatoria la heparinización completa y se debe considerar la aspiración del 

mismo a través de catéteres de gran calibre. 

 

La embolización del dispositivo es una de las complicaciones más 

preocupantes, se han reportado tasas entre el 0-2%. Aunque inicialmente se 

reportaron tasas de embolización más altas con el dispositivo Amplatzer de 

primera generación comparado con el dispositivo Watchman (0.78 % vs 0.26 

%, p<0.001), el riesgo de embolización parece haber disminuido con el 

dispositivo Amplatzer Amulet de última generación (<0.2 %)(91). La mayoría 

de las embolizaciones ocurren precozmente durante el procedimiento, 

principalmente hacia el ventrículo izquierdo y la aorta. La selección adecuada 
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del tamaño del dispositivo, utilizando las diferentes técnicas de imagen 

disponibles, además de la evaluación de los criterios de estabilidad antes de la 

liberación del dispositivo, son de crucial importancia para prevenir esta 

complicación. Finalmente, la muerte relacionada con el procedimiento es una 

complicación rara, y ocurre en menos del 0.1 % de los casos.  

 

1.3.4.4 Eficacia y seguridad 

Los ensayos clínicos randomizados con diseño de no inferioridad (PROTECT-

AF [Watchman LAA System for embolic Protection in Patients with AF] y 

PREVAIL [Watchman LAAC Device in Patients with AF Versus Long-Term 

Warfarin Therapy]) evaluaron la eficacia y seguridad del CPOI con el 

dispositivo Watchman en comparación con los anticoagulantes orales 

antagonistas de la vitamina K(84, 85) (Tabla 4). Ambos estudios aleatorizaron 

respectivamente a 463 y 269 pacientes con FA no valvular y CHADS2 score ≥ 

1, a estrategia de CPOI o warfarina en una ratio 2:1. La terapia antitrombótica 

postprocedimiento se realizó con warfarina durante 45 días, seguido de 

clopidogrel y aspirina durante 6 meses (en ausencia de fuga peridispositivo > 

de 5 mm), y posteriormente aspirina de manera indefinida. La estrategia de 

CPOI con Watchman fue no inferior comparada con la warfarina (3 % vs 4.3 %, 

RR: 0.62, 95 % IC:0.35 - 1.25) para el objetivo combinado de ictus, muerte 

cardiovascular y embolismo sistémico.  Se observaron tasas más bajas de ictus 

hemorrágico (0.2 % vs 1.1 % por año) y muerte (1.0 % vs 2.4 %) en el brazo 

Watchman, aunque las diferencias en el ictus hemorrágico han sido 

cuestionadas dado las tasas más altas de ictus hemorrágico presentes en el 

brazo de warfarina (1.1 %) comparadas con el 0.4-0.5 % observadas en los 

estudios ROCKET-AF y ENGAGE AF-TIMI 48, además de que los revisores de 

la FDA señalaron  posible adjudicación desigual de ictus hemorrágicos(92). Sin 

embargo, los eventos adversos fueron mayores en el brazo del dispositivo (7.4 

% vs 4.4 %, RR:1.69, IC:1.01-3.19), predominantemente secundarios a 

complicaciones relacionadas con el procedimiento (4.8 % de derrame 

pericárdico)(84). El estudio PREVAIL fue diseñado para tratar de dar respuesta 

a dudas generadas con el estudio anterior, principalmente respecto a la 

seguridad del procedimiento, logrando el endpoint secundario de no 

inferioridad y seguridad para ictus o embolismo sistémico más de 7 días 
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postprocedimiento, aunque sin alcanzar el objetivo primario de no inferioridad 

en cuanto a seguridad y eficacia de ictus, embolismo sistémico y muerte 

cardiovascular(85). 

A pesar de no lograr el primer criterio de no inferioridad, considerando en 

conjunto los resultados de ambos ensayos clínicos randomizados, la FDA 

considero el dispositivo Watchman como seguro y aprobó su uso en 2015.  

Un metanálisis de los ensayos PROTECT AF y PREVAIL a los 5 años de 

seguimiento demostró la no inferioridad del CPOI con dispositivo Watchman 

comparado con warfarina (HR: 0,82, p=0,27) para el endpoint combinado de 

ACV, embolismo sistémico y muerte cardiovascular. Las diferencias 

encontradas en cuanto a ACV hemorrágico, mortalidad y hemorragia mayor 

favorecieron a Watchman (HR: 0,20, P=0,0022, HR: 0.73, p=0.035, HR: 0.48, 

p=0.0003, respectivamente). Sin embargo, la tasa de ACV isquémico o 

embolismo sistémico fueron numéricamente mayores en el brazo del 

dispositivo (sin significación estadística) (HR:1.71, p=0.080) (Figura 12).(93) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Resultados clínicos a los 5 años de seguimiento de los estudios PROTECT-
AF y PREVAIL. 
(A) Periodo libre de los eventos clínicos: ACV, ES y muerte de origen cardiovascular. (B) 
Periodo libre de ACV y ES. (C) periodo libre de ictus hemorrágico. (D) periodo libre de 
mortalidad por todas las causas.  
ACV: Accidente cerebrovascular. ES: embolismo sistémico.  



 44 

Dos grandes registros han demostrado la seguridad y la eficacia del dispositivo 

Watchman en la practica clínica habitual (tabla 4). El registro prospectivo 

EWOLUTION (Evaluating Real-Life Clinical Outcomes in Atrial Fibrillation 

Patients Receiving the Watchman LAAC Technology) incluyó 1,021 pacientes 

en quienes se realizó CPOI con el dispositivo Watchman en 13 países 

diferentes, 62 % de los pacientes tenían una contraindicación para la ACO. El 

implante exitoso se logró en el 98.5 %, con una tasa baja de eventos adversos 

relacionados con el procedimiento a los 7 y los 30 días (2.8 % y 3.6 %, 

respectivamente)(94). Después del procedimiento, se pautó antiagregación 

plaquetaria simple o doble en el 67 % de los pacientes, ACO en el 27 % y 

ningún tratamiento antitrombótico en el 6 %. A los dos años de seguimiento, la 

tasa de mortalidad fue del 16,4 %, con una tasa de ACV isquémico de 1.3/100 

pacientes-año, lo que confiere una reducción del riesgo relativo del 83 % en 

comparación con los datos históricos. (74) 

 

El estudio PINNACLE FLX (Protection Against Embolism for Nonvalvular AF 

Patients: Investigational Device Evaluation of the Watchman FLX LAA closure 

Technology) con el dispositivo Watchman FLX de nueva generación, incluyó a 

400 pacientes (CHA2DS2-VASc medio: 4,2), el régimen antitrombótico 

postprocedimiento incluyó ACO directos más aspirina por 45 días, seguido de 

terapia antiplaquetaria doble durante 6 meses y a continuación aspirina de 

manera indefinida. Se consideró implante exitoso en 98,8 %, con un CPOI 100 

% efectivo al año. El principal criterio de valoración en cuanto a seguridad 

(muerte, ACV isquémico o embolia, eventos adversos relacionados con el 

dispositivo/procedimiento a los 7 días) fue del 0,5 %, con una tasa de trombosis 

en la superficie del dispositivo del 1,8 % al año.(95) 

 

Amplatzer Cardiac Plug and Amulet. Los dispositivos ACP y Amulet son los 

segundos dispositivos de CPOI más utilizados después del Watchman, y los 

implantados con mayor frecuencia en Europa, en donde se han realizado 

grandes registros que respaldan su seguridad y eficacia, especialmente entre 

los pacientes considerados no elegibles para ACO (Tabla 4). Tzikas et al.(96) 

informó en 2016 el mayor registro multicéntrico con el dispositivo ACP de 

primera generación, incluidos 1.047 pacientes de 22 centros. El setenta y tres 
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por ciento de los pacientes tenían una contraindicación para la ACO debido a 

hemorragia previa o alto riesgo hemorrágico. El éxito del procedimiento ocurrió 

en el 97,3 % y los eventos adversos periprocedimiento en el 5 % (taponamiento 

cardíaco 1.2 %, hemorragia mayor 1.2 %, ACV 0.9 %, embolización del 

dispositivo 0.8 % y muerte relacionada con el procedimiento 0.8 %). A los 13 

meses de seguimiento, las tasas anuales de tromboembolismo sistémico y 

hemorragia mayor fueron del 2,3 % y 2,1 % respectivamente, con una 

reducción del riesgo relativo de ACV del 59 % según el score CHA2DS2-VASc 

y una reducción anual del riesgo de hemorragia del 61 % en comparación con 

el riesgo predicho por la puntuación HAS-BLED de la cohorte. 

 

Los resultados del registro Amplatzer Amulet de segunda generación, que 

reclutó a 1.088 pacientes (83 % con contraindicaciones para ACO) en 61 

centros, mostraron un éxito del implante aún mayor (99 %) y una menor tasa 

de eventos adversos periprocedimiento ( 3.2 %: 1.2 % de taponamiento 

cardíaco, 0.2 % muerte, 0.2 % de ictus, 0.1 % de embolización del dispositivo) 

con oclusión adecuada ( definido por jet por Doppler color peridispositivo < 3 

mm ) de la OAI a los 3 meses en el 98.2 % de los pacientes. (89) tres cuartas 

partes de los pacientes fueron dados de alta con tratamiento antiplaquetario 

simple o doble, con una tasa anual de ictus isquémico del 2.9 % (una reducción 

del riesgo de ACV del 57 % en comparación con el predicho por la puntuación 

CHA2DS2-VASc) y una mortalidad por todas las causas del 8.4 % al año.(97)  

 

En el 2020 Osmancik [et al.](79), reportó los resultados del ensayo clínico 

PRAGUE-17 (Left Atrial Appendage Closure vs. Novel Anticoagulation Agents 

in Atrial Fibrillation), el cual fue el primer ensayo clínico aleatorizado que 

comparó CPOI (n=201, 61 % Amulet) con ACO directos (n=201, principalmente 

Apixaban en el 95.5 %) en 402 pacientes de alto riesgo (media de CHA2DS2-

VASc: 4,7 ± 1,5). Los pacientes incluidos tenían antecedentes de hemorragia 

previa o eventos cardioembólicos estando bajo tratamiento con ACO y/o alto 

riesgo isquémico y hemorrágico:  CHA2DS2-VASc ≥ 3 con HAS-BLED > 2. En 

el brazo de CPOI el dispositivo se implantó de manera exitosa en el 96.8 %, 

con 4.5 % de complicaciones relacionadas con el procedimiento. Tras un 

seguimiento clínico medio de 19.9 meses, las tasas anuales del objetivo 
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combinado primario (ACV, AIT, embolismo sistémico, muerte cardiovascular, 

hemorragias o complicaciones relacionadas con el procedimiento) fueron del 

10.99 % en el grupo CPOI frente al 13.42 % en el grupo de ACO directos 

(p=0.44, p=0.004 para no inferioridad). No se encontraron diferencias en 

cuanto a ACV, hemorragias mayores o muerte cardiovascular entre los dos 

grupos.  

 

 

Tabla 4. Sinopsis de los principales ensayos clínicos y registros de CPOI 

en los que se utilizó dispositivo Watchman y Amulet.  

       ACV: accidente cerebrovascular; ES: embolismo sistémico.  

 

Complicaciones en el seguimiento a los 30 días. La mayoría de los estudios 

realizados hasta la fecha se han centrado principalmente en las 

complicaciones tempranas (≤ 7 días postprocedimiento), sin informar de los 

resultados a los 30 días. En el registro EWOLUTION , la tasa total de eventos 

adversos graves a los 30 días fue del 7,9%, con una tasa de eventos adversos 

relacionados con el procedimiento a los 30 días del 3.6 %, sin relación con el 

CHA2DS2-VASc basal o con las comorbilidades.(98) La hemorragia mayor que 

requirió transfusión fue el evento adverso más común (11 % y 15,1 % con y sin 

relación con el dispositivo/ procedimiento, respectivamente), con bajas tasas 

de mortalidad (0.7 %) y ACV (0.1 %). Asimismo, en el registro Amulet (aunque 

no se informó específicamente los resultados a los 30 días), la mitad de las 

hemorragias mayores ocurrieron dentro del primer mes post procedimiento 
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(bajo tratamiento con doble antiagregación plaquetaria), mientras que las 

complicaciones restantes se distribuyeron de manera uniforme durante el 

seguimiento(97). Vuddanda [et al.](99) evaluaron la tasa de reingresos en los 

30 días siguientes a la realización del procedimiento utilizando datos de 

practica clínica habitual en EE.UU. Entre 5.480 procedimientos de CPOI (94 % 

procedimientos endocárdicos), las tasas de readmisión no planificada a los 30 

días fueron del 8.3 % y el 19.5 % (p<0,001) para el CPOI endocárdico y 

epicárdico respectivamente. Al igual que en los registros EWOLUTION y 

Amulet, la causa más común de reingreso fue el sangrado gastrointestinal 

después del CPOI endocárdico (16 %) y la pericarditis / derrame pericárdico 

después del cierre epicárdico (34 %). Por último, en el ensayo aleatorizado 

PRAGUE-17, hasta un 2,7 % de las complicaciones significativas (55 % del 

global de las complicaciones) en el brazo del dispositivo se produjeron más 

tardíamente, 104 ± 57 días después del CPOI. Entre estas complicaciones 

tardías relacionadas con el dispositivo, hubo una muerte (secundaria a 

taponamiento cardíaco tardío), 2 derrames pericárdicos sin complicaciones, 1 

malaposición del dispositivo y 1 trombosis relacionada con el dispositivo. 

Aunque en el PRAGUE-17 se incluyeron hasta un 40 % de centros sin 

experiencia previa en el CPOI, estos hallazgos subrayan el riesgo inicial de un 

procedimiento invasivo y la importancia de la experiencia del operador para 

minimizar el riesgo de complicaciones tempranas y tardías.  

 

1.3.4.5 Manejo postprocedimiento   

A pesar de la creciente cantidad de datos acumulados sobre la seguridad y 

eficacia del CPOI, persisten algunas preocupaciones, en particular respecto a 

la terapia antitrombótica óptima postprocedimiento y la trombosis relacionada 

con el dispositivo (TRD).  

 

Terapia antitrombótica después del CPOI. 

El tipo y duración del régimen antitrombótico después del CPOI han 

evolucionado empíricamente, sin que ninguna de las estrategias sin warfarina 

se haya estudiado hasta ahora de forma aleatorizada. Kar et al.(100) 

demostraron en estudios preclínicos que tarda alrededor de 30 días a 3 meses 

lograr la completa endotelización de los dispositivos de CPOI después de su 
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implante. Rodés-Cabau [et al.](101) demostraron que el CPOI se asocia con 

una activación significativa del sistema de coagulación (particularmente el 

fragmento de protrombina 1+2 y el complejo trombina-antitrombina), pero no la 

activación plaquetaria. Esta activación de la coagulación alcanza un pico a los 

7 días posteriores al procedimiento y regresa progresivamente a los niveles 

iniciales entre los 1 y 6 meses. Teniendo en cuenta estos hallazgos, los 

dispositivos pueden estar expuestos a sangre circulante potencialmente 

trombogénica durante este periodo de tiempo temprano, por lo que se 

recomienda una terapia antitrombótica a corto plazo posterior al procedimiento 

para prevenir la TRD.  

 

La mayoría de los pacientes que actualmente son sometidos a CPOI tienen 

una contraindicación para la terapia ACO crónica o tienen un riesgo 

hemorrágico elevado. En consecuencia, y en base a experiencias tempranas 

con el dispositivo PLAATO(82), y otras técnicas intervencionistas transcatéter 

(tratamiento de comunicación interauricular, cierre de foramen oval 

permeable), la estrategia antitrombótica más ampliamente adoptada, 

particularmente en Europa, ha sido la doble terapia antiagregante durante 1 a 

6 meses, modificándose el régimen según los hallazgos obtenidos durante el 

seguimiento con las diferentes técnicas de imagen (generalmente aspirina de 

forma indefinida, en ausencia de TRD o fuga residual significativa > 5mm). La 

seguridad y viabilidad de esta estrategia con la familia de dispositivos 

Amplatzer (ACP/Amulet) ha sido ampliamente estudiada en múltiples registros, 

y en la declaración de consenso de expertos de la asociación europea del rítmo 

cardíaco/Asociación Europea de Intervencionismo cardiovascular percutáneo, 

recomienda el tratamiento con clopidogrel durante 1 – 6 meses y la aspirina de 

manera indefinida en pacientes con alto riesgo de hemorrágico.  

 

En pacientes a los que se ha realizado CPOI con dispositivo Watchman, el 

protocolo antitrombótico post CPOI descrito en los dos ensayos aleatorizados 

de referencia (Warfarina durante 45 días, seguido de doble antiagregación 

plaquetaria 6 meses y aspirina de manera indefinida) ha sido el régimen más 

utilizado hasta ahora. Más recientemente, diferentes estudios han evaluado la 

eficacia de estrategias alternativas (ACO directo, doble antiagregación 
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plaquetaria) tras el implante del dispositivo Watchman con resultados 

favorables. El registro ASAP (ASA Plavix Feasibility Study with Watchman) 

utilizó doble antiagregación plaquetaria en 150 pacientes no aptos para ACO, 

con una tasa tromboembólica anual del 2.3 % y una incidencia de TRD del 4 

%(102). En el registro EWOLUTION, el 60 % recibió doble antiagregación 

plaquetaria y el 7 % tratamiento antiplaquetario simple después del implante 

de dispositivo Watchman, con una tasa global de TRD del 2.3 %, y sin 

diferencias significativas entre los diferentes regímenes(74). Enomoto [et 

al.](103) evaluaron, en un estudio restrospectivo, la seguridad de los ACO 

directos después del implante del dispositivo Watchman en 214 pacientes, sin 

encontrar diferencias en cuanto a TRD, o sangrado periprocedimiento 

comparado con warfarina. Estos hallazgos llevaron a cambios en el etiquetado 

del dispositivo, permitiendo ahora doble antiagregación plaquetaria durante 3 

meses o ACO directo post implante de Watchman cuando el régimen estándar 

no es factible. Finalmente, se ha sugerido el uso de terapia antiplaquetaria 

única para pacientes con riesgo hemorrágico extremadamente alto, con 

resultados iniciales alentadores(104).sin embargo, un estudio francés más 

grande generó preocupaciones sobre esta estrategia, ya que observaron tasas 

mucho más altas de TRD en pacientes que recibieron antiagregación 

plaquetaria simple o ningún tratamiento antitrombótico post CPOI, en 

comparación con los pacientes tratados con ACO o doble antiagregación 

plaquetaria(105).  

 

1.3.4.6 Seguimiento por imagen: cribado de fugas peridispositivo y 

trombos relacionados con el dispositivo. Se recomienda la vigilancia del 

dispositivo mediante ecocardiografía transesofágica o tomografía 

computarizada de 6 a 12 semanas después del procedimiento de CPOI para 

descartar fugas peridispositivo (Figura 13) o TRD (Figura 15) y se puede 

considerar repetir la imagen a los 12 meses de seguimiento(72). 
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 Figura 13. Evaluación de FPD mediante ETE y TACC 

(A) FPD por ETE en plano 45°, la anchura del jet color corresponde con el tamaño de la fuga. 
Las flechas rojas indican la posición de la FPD. (B-D) mediante TACC se evalúan varios planos 
del dispositivo, las líneas rojas representan los diferentes planos de evaluación del dispositivo 
a nivel del disco, y desde proximal (L1) a distal (L3) en el lóbulo. * Presencia de permeabilidad 
al paso de contraste. Modificado de Korsholm [et al.] (106).  

 

 

Fugas peridispositivo en la vigilancia mediante técnicas de imagen 

El consenso de Munich estableció un umbral de 5 mm como significativo para 

las fugas peridispositivo basándose en datos de series quirúrgicas(88), 

aunque estudios previos utilizaron el punto de corte de 3 a 5 mm de manera 

arbitraria(89, 107). En ausencia de fuga peridispositivo relevante, la AOC o la 

doble antiagregación plaquetaria pueden reducirse a tratamiento 

antiplaquetario simple de manera indefinida.  

 

A diferencia de las series quirúrgicas, la mayoría de los estudios publicados 

sobre CPOI no lograron encontrar una asociación entre la fuga peridispositivo 

y eventos clínicos en el seguimiento. En un sub-estudio del ensayo clínico 

PROTECT-AF(108), se identificó cualquier grado de fuga residual en un tercio 

de los casos a los 12 meses (de las cuales 37 % median > de 3 mm), mientras 

que en el registro EWOLUTION, la tasa de fuga relevante > de 5 mm fue solo 
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del 1 %(98).  En el registro ACP, cualquier fuga peridispositivo ocurrió en el 

12.5 % de los pacientes (0.6 % > 5 mm), sin fugas superiores a 5 mm en el 

último registro Amulet.(89, 96)Es de destacar que se han descrito varios 

mecanismos para el desarrollo de fuga peridispositivo según los diferentes 

tipos de dispositivos. En el caso de dispositivos endocárdicos como el Amulet 

o Watchman, un dispositivo circular tiende a ocluir el orificio de la OAI no 

circular, dejando potencialmente un espacio descubierto entre el borde del 

dispositivo y la pared de la orejuela izquierda cuando la parte del dispositivo 

que ejerce de tapón está fuera del eje (efecto de borde excéntrico), mientras 

que la mayoría de las fugas residuales con dispositivos epicárdicos como Lariat 

son centrales (Figura 14). 

 

Figura 14.  Posibles mecanismos de las fugas peridispositivo.  

(A) dispositivos endocárdicos; (B) dispositivos epicárdicos. Modificado de Albaghdadi et 
al.(109) 

 

Un aspecto a tener en cuenta es la amplia variabilidad en la frecuencia 

reportada de las fugas peridispositivo en los diferentes estudios según la 

técnica de imagen utilizada en el seguimiento (Tabla 5). En lo referente al 

dispositivo Amulet, Landmesser U [et al.] (89) realizaron seguimiento mediante 

ETE reportando en promedio una tasa de fugas peridispositivo (definido por la 

presencia y anchura del jet en color doppler) de más de 3 mm del 2% a los 67 
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días post procedimiento. Por otra parte, en las series reportadas en las que la 

técnica de imagen utilizada en el seguimiento a los 3–12 meses 

postprocedimiento fue el TAC Cardíaco se reportan tasas de fugas 

peridispositivo (definido por la presencia de paso de contraste hacia la orejuela) 

entre el 43 y 68,5 %(110-112). La discrepancia observada no solo se debe a la 

utilización de diversas técnicas de imagen, sino a la utilización de diferentes 

definiciones para describir el fenómeno “fuga peridispositivo”.   

 la presencia de cualquier fuga peridispositivo no se ha asociado a eventos 

tromboembólicos durante el seguimiento, se ha sugerido que los pacientes con 

grandes fugas residuales peridispositivo (>5mm) deben continuar con ACO a 

largo plazo(84). Sin embargo, la falta de homogenización en las definiciones y 

mecanismos del fenómeno descrito plantea una dificultad a la hora de decidir 

prolongar la terapia antitrombótica postprocedimiento.  
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Tabla 5. Presencia de fugas peridispositivo/permeabilidad durante el 
seguimiento en las diferentes series publicadas de CPOI.  
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Trombosis relacionada con el dispositivo La incidencia de TRD después del 

CPOI ha oscilado entre el 0 % y el 17 %, con amplias variaciones según el tipo 

de dispositivo, las terapias antitrombóticas post-procedimiento y el momento y 

frecuencia del estudio de vigilancia mediante diferentes técnicas de imagen 

(TAC ó Eco ETE) post-procedimiento (Tabla 6). Aminian A [et al.](118) en una 

serie que incluyó 1076 pacientes en los que se realizó CPOI con dispositivo 

AMULET reportó una frecuencia de aparición de TRD del 1.6% en las 

imágenes de seguimiento con Eco-ETE a los 3 meses post-procedimiento.  Por 

otra parte, Cochet H [et al.](110) en una serie que incluyó a 83 pacientes de 

CPOI con dispositivo AMULET y seguimiento mediante TAC cardíaco reportó 

una tasa de DRT del 16% a los 3 meses post-procedimiento.  

TRD generalmente se define mediante ecocardiografía como la presencia de 

una masa homogénea ecodensa , visible en múltiples planos, adherida a la 

superficie auricular del dispositivo de CPOI (Figura 15).  Mientras que por 

TACC, se define como la presencia de una señal de hipointensa de 

engrosamiento, generalmente de bordes irregulares, en la superficie del 

dispositivo durante la fase arterial de la adquisición de las imágenes. 

Recientemente se ha propuesto una nueva clasificación que divide esta señal 

en engrosamiento hipo-intenso de bajo grado (low-grade HAT) si la señal es 

laminar y tiene menos de 3 mm de grosor y engrosamiento hipo-intenso de alto 

grado (high-grade HAT) si la señal es irregular y/o tiene más de 3 mm de 

grosor(119). (Figura 16). 
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       Figura 15.  Detección de TRD mediante ETE.  

(A) Presencia de TRD en la parte superior del disco, adyacente a la zona del reborde no cubierto 
de la VPSI (B-D) imágenes de DRT obtenidas mediante ETE tridimensional. (E) presencia de 
trombo alrededor del tornillo central del dispositivo; (F) presencia de trombo de manera difusa 
sobre el disco.  
ETE: Ecocardiograma transesofágico; TRD: trombosis relacionada con el dispositivo; VPSI: Vena 
pulmonar superior izquierda. Adaptado de Aminian [et al.](118). 

 
 

 

 

Figura 16. Detección de TRD mediante TACC.  

Imágenes de TACC y reconstrucción volumétrica tridimensional. (A) señal de engrosamiento 
hipo-intenso de bajo grado (<3 mm de grosor). (B) señal de engrosamiento hipo-intenso de 
alto grado (>3mm de grosor) y presencia de trombo en aurícula izquierda. TACC: Tomografía 
axial computarizada cardíaca.  

 
 

En presencia de TRD, se recomienda la anticoagulación con ACO o heparina 

de bajo peso molecular durante 8 a 12 semanas y repetir las imágenes para 

documentar la resolución del trombo. Se pueden considerar estudios de 

imágenes tardíos adicionales a los 3-6 meses para asegurar la ausencia de 

recurrencia. 

Es importante destacar que la TRD se ha asociado con un riesgo 3-5 veces 

mayor de ACV y embolismo sistémico(105, 120). En un estudio realizado por 

Dukkipati [et al.](120) que incluyó a 1.739 pacientes de los 4 ensayos 

prospectivos de la FDA (PROTECT-AF, PREVAIL y sus subsiguientes registros 

continuos), la TRD se observó en el 3.7 % y se asoció con un riesgo > 3 veces 
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mayor de ACV y embolia sistémica, pero no con un aumento de la mortalidad. 

La historia previa de ACV o enfermedad vascular, FA permanente, fracción de 

eyección más baja y OAI más grande emergieron como predictores de TRD. 

En un estudio francés de Fauchier [et al.](105) que incluyó a 469 pacientes, la 

incidencia de TRD fue del 7.2 % a los 13 meses, y se asoció con un riesgo 4,39 

veces mayor de ACV isquémico o AIT. Se encontraron hallazgos similares en 

el estudio observacional multicéntrico Amulet (n=1.088) con una tasa de TRD 

del 1.7 %/ año, y los pacientes con TRD exhibieron un riesgo 5.27 veces más 

alto de ACV o AIT en comparación con los pacientes que no presentaron 

TRD(118). la mayoría de los TRD se desarrollaron cerca de un fondo de saco 

formado por el borde superior del disco y el reborde de la vena pulmonar, lo 

que sugiere que la implantación del dispositivo no es óptima como 

contribuyente potencial al TRD. Mas recientemente Simard T [et al.](121), en 

un registro internacional multicéntrico que incluyó 711 pacientes, evidenció que 

la incidencia de TRD fue del 2.8% y se identificaron como principales factores 

de riesgo para el desarrollo de DRT los estados de hiper-coagulabilidad, el 

desarrollo de derrame pericárdico peri-procedimiento iatrogénico, insuficiencia 

renal, implantación profunda del dispositivo más de 10 mm del reborde de la 

VPSI, y la presencia de fibrilación auricular no paroxística. 

 

A pesar del creciente cuerpo de datos con respecto a la seguridad y eficacia 

del CPOI, quedan muchas preguntas sin respuesta respecto la prevención y 

manejo del TRD tanto aislada como recurrente. Lo anterior se enfrenta a una 

dificultad aún mayor si tenemos en cuenta que las tasas registradas de TRD 

difieren de manera significativa según la técnica de imagen utilizada para 

evaluar dicho fenómeno en las diferentes series publicadas. 
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Tabla 6.  Presencia de trombo relacionado con el dispositivo en las principales 
series publicadas.  
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
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JUSTIFICACIÓN  

Según las guías de práctica clínica, El CPOI se utiliza como alternativa a la ACO en 

la prevención de eventos tromboembólicos de pacientes con FA no valvular y 

contraindicación para ACO o elevado riesgo hemorrágico. Los diferentes registros 

realizados evidencian que esta técnica se viene realizando principalmente en una 

población de edad avanzada, frágil y con elevada morbimortalidad, por lo que 

persisten dudas respecto al beneficio clínico a largo plazo del CPOI en esta población. 

Lo anterior pone de manifiesto la necesidad de establecer una herramienta capaz de 

predecir mortalidad en esta población valorando al mismo tiempo los beneficios 

clínicos alcanzados. Por otra parte, el seguimiento tras el  CPOI  para el cribado de 

permeabilidad del dispositivo y TRD se realiza mediante vigilancia por diversas  

técnicas de imagen, describiéndose tasas muy variables de dichos fenómenos según 

la serie reportada, esto se debe no solo a la falta de unificación en las diferentes 

definiciones sino además a la utilización de métodos de imagen diferentes, lo anterior 

justifica la necesidad de unificar dichas definiciones utilizando los hallazgos 

observados mediante una técnica altamente reproducible como es la tomografía axial 

computarizada, aportando además un significado clínico a dichos hallazgos.  
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3. HIPÓTESIS 
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HIPÓTESIS GENERAL 

La adecuada selección clínica de los pacientes referidos para cierre 

percutáneo de orejuela izquierda, junto con un seguimiento de imagen 

adecuado, podrían predecir la morbimortalidad a largo plazo de esta técnica.   
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4. OBJETIVOS 
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Objetivo principal:  

Establecer el score clínico y el seguimiento de imagen más adecuados para 

predecir la morbimortalidad de los pacientes referidos para cierre de orejuela 

izquierda. 

 

Objetivos secundarios: 

 

• Medir la asociación entre el score de CHA2DS2-VASc y los resultados 

clínicos a largo plazo en el seguimiento de pacientes con FA no valvular 

sometidos a CPOI. 

• Medir la asociación entre un score de CHA2DS2-VASc mayor y menor de 4 

con los resultados clínicos en el seguimiento a largo plazo de los pacientes 

con FA no valvular sometidos a CPOI.  

• Determinar la prevalencia y mecanismos de la permeabilidad del dispositivo 

de CPOI y la TRD mediante TAC cardíaco utilizando una nueva clasificación. 

• Determinar el significado clínico de la permeabilidad del dispositivo de CPOI y 

TRD detectadas mediante la utilización de TAC cardíaco.  
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SEGUIMIENTO CLÍNICO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A CIERRE 
PERCUTÁNEO DE OREJUELA IZQUIERDA  
 
 

En el primer estudio se realizó el cierre percutáneo de la orejuela izquierda a 

160 pacientes (edad promedio 77.1± 7.8 años), de los cuales el 55.6 % tenían 

un score de CHA2DS2-VASc > de 4. Se realizó un seguimiento clínico de 679 

días (IQR: 439-1005 días). La principal indicación para realizar el procedimiento 

fue el antecedente de sangrado estando bajo tratamiento anticoagulante 

(n=134), lo cual representa el 83.8% de los casos, siendo el sangrado 

gastrointestinal el más frecuente.  

 

 

Resultados del procedimiento 

El éxito del implante se logró en el 98.8% de los casos (n=158) y la tasa de éxito 

del procedimiento (éxito técnico sin complicaciones relacionadas con el 

procedimiento) fue del 96.3% (n=154). Los eventos adversos periprocedimiento 

sucedieron en 5 pacientes (3.1%).  El tiempo medio de estancia hospitalaria fue 

de 1 día (IQR 1-1). Las tasas de éxito del procedimiento, complicaciones 

periprocedimiento y tiempo de estancia hospitalaria fueron similares entre los 

dos grupos de riesgo (CHA2DS2-VASc >ó < de 4). 

 

 

Resultados del seguimiento a largo plazo 

En cuanto a los resultados a largo plazo un total de 45 pacientes (28.3%) 

murieron durante el periodo de seguimiento con una supervivencia global de 4.6 

años (95% CI:4.0-5.1 años). La mayoría de ellos (64.4%) murieron de causas 

no cardiovasculares. Un score de CHA2DS2-VASc > 4 se asoció con una 

mortalidad global más alta durante el seguimiento comparado con pacientes con 

un riesgo tromboembólico menor.  

 

Durante el seguimiento, las tasas de ictus/ AIT no difirieron de manera 

significativa entre los dos grupos de riesgo (CHA2DS2-VASc >ó < de 4). 
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Respecto a los eventos hemorrágicos, una puntuación de CHA2DS2-VASc > de 

4 se asoció con tasas significativamente más altas de sangrado mayor y menor. 

Sin embargo, en el seguimiento anual, las tasas observadas tanto de accidente 

cerebrovascular isquémico como de hemorragia mayor fueron más bajas que 

las predichas a partir de las puntuaciones de CHA2DS2-VASc y HAS-BLED 

respectivamente, especialmente en el grupo de pacientes con CHA2DS2-VASc 

> de 4 (67% de reducción del riesgo de ICTUS/AIT, y 51% de reducción del 

riesgo de sangrado mayor). 
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UTILIZACIÓN DEL TAC CARDÍACO EN EL SEGUIMIENTO DE LOS 

PACIENTES CON FA NO VALVULAR SOMETIDOS A CPOI  

 

En el segundo estudio se realizó seguimiento mediante TAC cardíaco como 

técnica de imagen de vigilancia a 137 pacientes en los que se realizó el cierre 

percutáneo de orejuela izquierda con dispositivos Amulet (n=130) o ACP (n=7). 

Todos los pacientes padecían de fibrilación auricular no valvular, 

considerándose inadecuados para recibir tratamiento anticoagulante oral de 

manera crónica o bien tenían el antecedente de haber presentado un accidente 

cerebrovascular a pesar de terapia anticoagulante. La edad media de la 

población del estudio fue de 76,8 ± 7,2 años, el 64,2% eran de sexo masculino, 

y presentaban una puntuación de CHA2DS2 VASc media de 4,6 ± 1,5 con una 

puntuación HAS-BLED media de 2,8 ± 0,9. 

 

 

Hallazgos en el seguimiento mediante TAC Cardíaco:  

Durante el seguimiento mediante TAC Cardíaco en nuestra serie se realizaron 

1,5 ± 0,8 exploraciones por paciente y la exposición media de rayos X por 

estudio fue de 2,9 ± 0,5 mSv. El primer TAC disponible fue realizado en un 

tiempo medio de 106 días (IQR: 81 a 186 días) postprocedimiento.  

De manera llamativa, observamos permeabilidad de la OAI en el 56,9% (n = 78) 

de los pacientes. El mecanismo más común relacionado con dicha 

permeabilidad fue la malaposición del segmento proximal del lóbulo del 

dispositivo (55,1%) seguido de la fuga peridispositivo (34,6%) y menos 

frecuentemente permeabilidad por ausencia de endotelización del dispositivo 

(5,8%).  En aquellos pacientes que presentaban una fuga peridispositivo, el 

tamaño medio de la brecha fue de 5,9 ± 3,5 mm, siendo el 55,6% (n = 15) de las 

fugas mayores de 5 mm de anchura.  La ubicación más común tanto para la 

malaposición del segmento proximal del lóbulo del dispositivo como para la fuga 

peridispositivo fue el cuadrante postero-inferior de la OAI (71,1% y 81,5%, 

respectivamente). 

En nuestro estudio, la morfología de la OAI “Chicken wing” se asoció con una 

mayor incidencia de permeabilidad de la OAI en comparación con otras 
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morfologías de la OAI (68,0% vs. 50,6%; p = 0,047). Todos los criterios 

aceptados de estabilidad del dispositivo se asociaron con una mayor tasa de 

sellado de la OAI. Veintisiete pacientes (19,7%) cumplieron todos criterios de 

estabilidad, pero la mayoría de los pacientes (72,3%) cumplieron al menos tres 

de cinco. Practicando un análisis de regresión multivariante, la desalineación del 

lóbulo del dispositivo con el eje de la OAI fue el único predictor independiente 

de la permeabilidad del dispositivo después del CPOI (HR 38,3, IC del 95%: 

13,6-107,0; p <0,001).  

 

Entre los pacientes que presentaban permeabilidad residual de la OAI en el TAC 

cardíaco postprocedimiento, 34,6% (n = 27) tenía al menos un seguimiento 

adicional mediante TAC cardíaco. En este grupo de pacientes, tanto el estado 

de permeabilidad como el mecanismo de permeabilidad permanecieron sin 

cambios cuando el mecanismo era la fuga peridispositivo o malaposición del 

segmento proximal de el lóbulo del dispositivo, mientras que el sellado completo 

de la OAI fue observado en tres de cada seis pacientes con permeabilidad por 

ausencia de endotelización del dispositivo, lo anterior probablemente debido a 

la endotelización tardía del mismo. 

 

Una señal hipointensa en el lado auricular del dispositivo de CPOI descrito como 

señal de engrosamiento hipointenso se encontró en el 16,8% (n = 23) de los 

pacientes, 16 (11,7%) de los cuales tenían HAT de grado bajo y 7 (5,1%) de los 

cuales tenían HAT de alto grado o TRD definitiva. Los pacientes con señal de 

engrosamiento hipointenso de alto grado eran mayores y tenían puntuaciones 

de CHA2DS2VASc más altas  

en comparación con aquellos sin señal hipointensa de alto grado (p <0,005).  

 

Aquellos pacientes con señal hipointensa en la superficie auricular del 

dispositivo presentaban mayores tasas de disfunción renal (78,3% vs 55,3%; p 

<0,005) y habían recibido tratamiento anticoagulante con menor frecuencia 

posprocedimiento (21,7 vs 41,1%, p = 0,063) que aquellos pacientes sin dicho 

hallazgo. Es de destacar que la presencia de esta señal hipointensa ya fuera de 

alto o de bajo grado no se asoció  

con un aumento significativo en la mortalidad global, accidente cerebrovascular 
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o eventos hemorrágicos.  

 

En nuestra serie después del diagnóstico de TRD definitiva, todos los pacientes 

recibieron tratamiento anticoagulantes (heparina de bajo peso molecular) y se 

sometieron a CCTA de seguimiento, en ellos se observó resolución del trombo, 

aunque un paciente persistió con DRT que se extendía hacia la pared de la 

aurícula izquierda.  

Es de destacar que uno de los pacientes que presentó una TRD resuelta con 

tratamiento anticoagulante, presentó durante el seguimiento un ACV no fatal 

mientras estaba bajo tratamiento con antiagregación simple, sin embargo, en 

dicho paciente no se realizó TAC de seguimiento para descartar una TRD 

recurrente.  

 

 En aquellos pacientes en quienes se realizó el hallazgo de una señal 

hipointensa de bajo grado en la superficie del dispositivo, en el momento del 

diagnóstico, 5 de ellos estaban sin tratamiento antitrombótico y 10 de ellos bajo 

tratamiento con antiagregación simple, otros dos pacientes estaban bajo 

tratamiento con antiagregación simple más anticoagulación con heparina de 

bajo peso molecular la cual fue suspendida durante el seguimiento. Ningún 

paciente con señal hipointensa de bajo grado en la superficie del dispositivo 

presentó eventos cardioembólicos durante el seguimiento, en 8 de ellos se 

realizó un TAC de seguimiento observándose en toda persistencia de dicha 

imagen independientemente del tratamiento antitrombótico durante el 

seguimiento.  
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7. RESUMEN GLOBAL DE LA 
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SEGUIMIENTO CLÍNICO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A CIERRE 
PERCUTÁNEO DE OREJUELA IZQUIERDA  
 

A partir de los datos recogidos en el estudio podemos observar que el score de 

CHA2DS2-VASc más allá de ser una herramienta utilizada en la evaluación del 

riesgo cardioembólico de los pacientes con fibrilación auricular, también puede 

ser una herramienta útil en la predicción de mortalidad global en pacientes con 

fibrilación auricular en los que se ha realizado cierre percutáneo de la orejuela 

izquierda. Según nuestros hallazgos, destacamos que, a pesar de tener un 

riesgo de mortalidad elevado, el grupo de pacientes con score de CHA2DS2-

VASc>4 se siguen beneficiando de la técnica de CPOI en términos de reducción 

de eventos isquémicos cerebrales.  

 

El score de CHA2DS2-VASc se ha utilizado previamente como herramienta de 

estratificación de riesgo en escenarios clínicos diferentes a la predicción del 

riesgo cardioembólico. Orvin [et al.](38) demostraron que el score de CHA2DS2-

VASc predice ictus y mortalidad al año de seguimiento en pacientes en los que 

se implantó prótesis valvular aórtica percutánea. En pacientes sometidos a 

angioplastia coronaria urgente en el contexto de un síndrome coronario agudo, 

el score de CHA2DS2-VASc también ha demostrado su utilidad en la predicción 

del fenómeno de no reflow y nefropatía inducida por contraste(126, 127). En 

campos diferentes a la cardiopatía estructural también ha sido utilizado como 

predictor de mortalidad en pacientes hospitalizados con fibrilación auricular y se 

ha correlacionado con ictus en pacientes con lupus eritematoso sistémico en 

ausencia de fibrilación auricular (32, 128). 

 

En el presente trabajo mostramos que el CPOI es una técnica segura y efectiva 

en pacientes con muy elevado riesgo tromboembólico (CHA2DS2-VASc>4). De 

hecho, los eventos adversos periprocedimiento fueron infrecuentes y aún 

similares entre ambos grupos (CHA2DS2-VASc mayor y menor de 4), las tasas 

de ictus ó AIT durante el seguimiento no fueron significativamente altas entre los 

pacientes de mayor riesgo. Nuestros resultados están en línea con los hallazgos 

de Cruz [et al.] En su análisis del subgrupo de pacientes mayores de 85 años 

del registro EWOLUTION observó una tasa de implante exitoso del dispositivo 
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del 98.8%, una tasa del 2,6% en la incidencia de eventos adversos 

periprocedimiento y una tasa de eventos tromboembólicos anuales del 

2.5%(129). Además, Freixa [et al.] Encontraron que tras el CPOI se observa una 

mayor reducción del riesgo absoluto y relativo de ICTUS/AIT entre los pacientes 

mayores de 75 años de edad comparados con los pacientes más jóvenes(130).  

En nuestro estudio encontramos que a pesar de una mortalidad a largo plazo 

elevada entre los pacientes con CHA2DS2-VASc >4, la supervivencia media 

entre nuestro grupo de muy alto riesgo fue de 2.8 años (95% IC: 2.4-3.3 años). 

Dicho pronóstico aceptable sumado a la eficacia del procedimiento no solo en 

nuestra cohorte, sino también en los estudios mencionados previamente, 

sugiere que el CPOI no es una intervención fútil en este tipo de población con 

una elevada comorbilidad.    

 

Siguiendo la línea de los resultados encontrados en el registro Ibérico y en el 

registro multicéntrico AMPLATZER Cardiac Plug(96, 125), nuestro estudio 

evidencia una reducción del 64% de la tasa de sangrados tras el CPOI cuando 

se compara con la tasa de sangrados esperada según el score HAS- BLED de 

dicha población.  Consideramos el anterior hallazgo de gran importancia ya que 

el sangrado mayor está asociado con un aumento de la mortalidad en los 

pacientes anticoagulados con FA(131). 

 

Más allá de establecer un riesgo determinado de tromboembolismo en pacientes 

con FA, el score de CHA2DS2-VASc ofrece una información pronostica adicional 

en pacientes en los que se realiza CPOI, prediciendo mortalidad global a largo 

plazo y eventos hemorrágicos en el seguimiento. 

Tal como ha sido reportado previamente, los pacientes con un elevado riesgo 

cardioembólico (CHA2DS2-VASc>4) muestran elevadas tasas de eventos 

hemorrágicos en el seguimiento, probablemente debido a un riesgo hemorrágico 

basal mayor, dado que los scores CHA2DS2-VASc y HAS-BLED comparten 

factores de riesgo similares(132).  

Sin embargo, es de destacar que los pacientes que más se beneficiaron de la 

reducción del riesgo de ictus en el seguimiento, fueron aquellos con mayor 

riesgo tromboembólico basal (CHA2DS2-VASc>4). En conjunto, nuestros 

hallazgos a casi 3 años de seguimiento sugieren que los pacientes con una alta 
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carga de comorbilidad se pueden beneficiar del CPOI, aunque los efectos 

beneficiosos de la intervención son también particularmente convincentes en los 

pacientes con un score de CHA2DS2-VASc ≤ 4 debido a una reducción aún 

mayor de los eventos hemorrágicos, y a una mayor expectativa de vida.  

 

Las actuales guías de practica clínica para el manejo de la fibrilación auricular 

consideran el CPOI para la prevención del ictus en los pacientes con FA y 

contraindicación para la utilización de anticoagulación oral a largo plazo, sin 

embargo, dos ensayos clínicos randomizados (PROTECT AF y PREVAIL) 

demostraron la utilidad de esta técnica en pacientes sin contraindicación para la 

anticoagulación oral a largo plazo(85, 93). De acuerdo con el documento de 

consenso de expertos EHRA/EAPCI sobre cierre percutáneo de orejuela 

izquierda, nuestros datos soportan la opinión según la cual el CPOI no debe 

estar limitado solamente a los pacientes con contraindicación para la 

anticoagulación oral a largo plazo.  

 

 

UTILIZACIÓN DEL TAC CARDÍACO EN EL SEGUIMIENTO DE LOS 

PACIENTES CON FA NO VALVULAR SOMETIDOS A CPOI  

 

Los principales hallazgos del segundo estudio fueron: 1. En cerca de la mitad de 

los pacientes en los que se realiza CPOI se evidenció la presencia de 

permeabilidad residual cuando se evaluó mediante TAC cardíaco, el fenómeno 

anterior fue principalmente debido a la malaposición del segmento proximal del 

lóbulo del dispositivo.  2. El cumplimiento de los criterios de estabilidad para del 

dispositivo evaluados mediante TAC cardíaco se asoció con unas tasas más 

altas de sellado después del CPOI. 3. La desalineación del lóbulo del dispositivo 

con el eje de la OAI fue el principal predictor de permeabilidad residual. 4. Tanto 

la permeabilidad residual, como la presencia de una señal hipointensa en la 

superficie auricular del dispositivo no se asociaron con un riesgo mayor de 

accidente cerebrovascular.  
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Permeabilidad del dispositivo y mecanismos de producción:  

Tras el CPOI, se recomienda la vigilancia del dispositivo durante el seguimiento 

mediante técnicas de imagen ya sea ETE ó TAC cardíaco, principalmente para 

vigilar la presencia de fugas peridispositivo y trombosis relacionada con el 

dispositivo. Debido a su mayor resolución y su carácter de ser una prueba no 

invasiva, el TAC cardíaco ha emergido con el paso del tiempo como una técnica 

útil en la vigilancia del dispositivo en pacientes ancianos y frágiles sometidos a 

CPOI. Previamente se han reportado tasas de permeabilidad del dispositivo 

AMPLATZER tras el CPOI que varían desde el 29% al 71%(110-112, 114, 117, 

133), siendo sustancialmente más alta que las reportadas en aquellas series en 

las que el seguimiento se realiza mediante ETE (2% a 47%)(89, 113).  

 

Estudios recientes han sugerido una nueva clasificación de la severidad de las 

fugas paravalvulares, basándose en el sellado del dispositivo tanto a nivel de 

disco como del lóbulo, así como la presencia de permeabilidad del dispositivo, 

lo anterior en base a los hallazgos del TAC cardíaco de seguimiento.  Sin 

embargo, son escasos los datos relativos a los mecanismos productores de la 

permeabilidad del dispositivo en el seguimiento utilizando el TAC cardíaco. Por 

lo tanto, en nuestro estudio decidimos utilizar como modelo una clasificación de 

los mecanismos de permeabilidad del dispositivo basándonos en los hallazgos 

del TAC cardíaco: 1. Fuga peridispositivo (Presencia de contrasto a lo largo de 

todo el trayecto del lóbulo del dispositivo que no hace contacto con la pared de 

la OAI). 2. Malaposición del segmento proximal del lóbulo del dispositivo 

(Presencia de contraste en cualquiera de los cuadrantes proximales del lóbulo 

permitiendo la comunicación entre la aurícula izquierda y la OAI distal 

directamente a través del lóbulo del dispositivo). 3. Permeabilidad por ausencia 

de endotelización del dispositivo (paso de contraste a través del lóbulo del 

dispositivo).  

 

En nuestro estudio observamos que la malaposición del segmento proximal del 

lóbulo del dispositivo fue la causa más frecuente de permeabilidad residual 

(55%), seguida de fuga peridispositivo (35%) y Permeabilidad por ausencia de 

endotelización del dispositivo (10%).  Es de destacar que mientras la fuga 

peridispositivo se puede identificar fácilmente mediante ETE, la malaposición del 
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segmento proximal del dispositivo y la permeabilidad por falta de endotelización 

del dispositivo son generalmente indetectables mediante ETE. Teniendo en 

cuenta que estos hallazgos pueden ser solamente detectados mediante TAC 

cardíaco, se resalta la potencial ventaja del TAC cardíaco sobre el ETE en el 

proceso de vigilancia del dispositivo tras el CPOI. La falta de aposición del lóbulo 

relacionada con la presencia de permeabilidad del dispositivo, se observó sobre 

todo en el cuadrante inferior-posterior (70-80%). 

 

Nuestros hallazgos están en línea con los reportados por Korsholm et al(106) en 

el mayor estudio que evaluó la presencia de fuga peridispositivo mediante TAC 

cardíaco hasta la fecha, en el que se identificó permeabilidad del dispositivo en 

el 59% de los pacientes, la mayoría de las fugas se encontraban a nivel 

inferoposterior (86%), además en un 9% de los pacientes  con dispositivo 

permeable no se observó la presencia de fuga peridispositivo ( probablemente 

dichos casos sean secundarios al mecanismos que en nuestro estudio 

llamamos: Permeabilidad por ausencia de endotelización del dispositivo). 

 

Criterios de estabilidad y permeabilidad de dispositivo 

En cuando al procedimiento de CPOI se recomienda que antes de la liberación 

definitiva del dispositivo se deben cumplir los cinco signos de estabilidad del 

mismo. Nuestros hallazgos sugieren que el cumplimiento de la mayoría de 

dichos criterios no es solamente importante para prevenir la embolización del 

dispositivo, sino también se relacionan con la obtención de un sellado completo 

de la OAI. De hecho, el cumplimiento de cualquier criterio de estabilidad más la 

compresión del lóbulo por encima del 10% se asoció con una tasa elevada de 

sellado de la OAI tras el CPOI. Por esta razón la confirmación de dichos signos 

de estabilidad no debe estar limitada al procedimiento de CPOI, sino que 

también se deben reevaluar durante el seguimiento mediante la vigilancia a 

través de las técnicas de imagen. Entre los cinco signos de estabilidad que 

permiten la liberación del dispositivo, una alineación coaxial subóptima emergió 

como el predictor más fuerte de permeabilidad residual tras el CPOI (HR=38.3), 

lo anterior ha  sido demostrado en estudios previos que evaluaron los hallazgos 

del TAC cardíaco tras el CPOI, ya que  la implantación fuera del eje de un 

dispositivo con forma de tapón circular en el orificio de la OAI no circular puede 
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generar un espacio entre el borde externo del dispositivo y la pared de la 

orejuela. En un estudio histórico en el que se utilizó TAC cardíaco tras el CPOI 

(n=45), Saw et al(111) identificaron la presencia del  lóbulo del dispositivo fuera 

del eje principal de la zona de aterrizaje en la OAI en la mayoría de los pacientes 

que continuaban con permeabilidad residual comparados con los pacientes en 

los que la OAI se encontraba completamente sellada. Más recientemente, 

Korsholm et al(106) asociaron la falta de alineación del dispositivo con diámetros 

mayores de la OAI y menor compresión del dispositivo como un factor predictor 

independiente de fuga peridispositivo.  

Por el contrario, en nuestro estudio ninguna de las características basales de los 

pacientes ni el tratamiento antitrombótico recibido o el retraso en el inicio del 

mismo después del procedimiento se asociaron con la permeabilidad del 

dispositivo. Es de destacar que la permeabilidad debida tanto a la malaposición 

próximal del lóbulo del dispositivo como a la presencia de fuga peridispositivo 

permaneció sin cambio alguno a través de los subsiguientes TAC de control, y 

solo tres pacientes exhibieron resolución de la permeabilidad con sellado 

completo de la OAI, lo cual pudiera ser atribuido a la endotelización definitiva del 

dispositivo(106, 110, 111). 

 

Permeabilidad y resultados clínicos:  

En el consenso de Munich se estableció un umbral de 5 mm para determinar 

una fuga peridispositivo como relevante, lo anterior se basó principalmente en 

datos provenientes de series quirúrgicas(134). Sin embargo, a diferencia de las 

series quirúrgicas, en un análisis del estudio PROTECT AF en el que se utilizó 

el dispositivo de CPOI WATCHMAN y en otros estudios publicados 

posteriormente no se ha logrado establecer ninguna asociación entre la 

presencia de fugas peridispositivo y eventos clínicos relevantes(108, 112, 113, 

135).  En nuestro estudio, la permeabilidad de la OAI tras el CPOI no se 

relacionó con un riesgo elevado de muerte (tanto mortalidad cardiovascular 

como global) ni con embolismo cerebral o periférico, independientemente del 

mecanismo de producción de la permeabilidad o del diámetro de la fuga 

peridispositivo.  
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Se ha sugerido que los pacientes con grandes fugas peridispositivo residuales 

deberían continuar bajo tratamiento con anticoagulación oral crónica ó incluso 

dichas fugas podrían ser tratadas con dispositivos percutáneos de oclusión 

adicionales, aunque el beneficio clínico de dichas medidas es incierto(84). En 

nuestra serie, la decisión de extender el tratamiento con ACO se dejo a 

discreción del médico tratante. En ninguna fuga peridispositivo residual se 

realizó intervención percutánea posterior.  

 

Señal hipointensa de alto y bajo grado en la superficie de dispositivo y 

resultados clínicos: 

 

La incidencia de TRD tras el CPOI con el dispositivo ACP/AMULET oscila entre 

el 2% y el 18%, con grandes variaciones de su frecuencia en función del tipo de 

dispositivo, terapia antitrombótica postprocedimiento, y momento y frecuencia 

de realización del ETE(118, 136).  

 

En lo referente al TAC cardíaco, la presencia de una señal hipointensa en la 

superficie del dispositivo se subdivide en de bajo grado y de alto grado o TRD 

definitiva. Es de destacar que esta terminología solo ha sido evaluada para 

dispositivos tipo AMPLATZER. La TDR ha sido asociada con un riesgo entre 3 

y 5 veces mayor de ictus o embolismo sistémico. En nuestra serie, la incidencia 

de eventos isquémicos durante el seguimiento fue baja (4.3%); No encontramos 

asociación entre la presencia de señal hipointensa de engrosamiento en la 

superficie del dispositivo e ictus, lo anterior probablemente debido al mayor 

tiempo de tratamiento antitrombótico al que estuvieron sometidos los pacientes 

con dicho hallazgo (283 días comparado con 138 días de media en los pacientes 

sin señal de engrosamiento hipointenso; p=0.029) y a una mayor incidencia de 

señal hipointensa de bajo grado. En este sentido, debemos aclarar que las tasas 

de ictus fueron mayores entre los pacientes con señal hipointensa de alto grado 

que entre los pacientes con señal hipointensa de bajo grado (11% vs 0%, 

p=0.152). En el recientemente publicado registro europeo de TRD (ANEXO 1) 

se identificó como principales factores de riesgo para el desarrollo de TRD, la 

presencia de un alto score de CHAD2DS2-VASc y HAS–BLED, presencia de FA 

no paroxística, AVC previo y Eco-contraste espontáneo. En nuestro estudio, los 



 109 

pacientes con TRD eran mayores, tenían un riesgo tromboembólico más alto 

según score de riesgo y presentaban peor función renal. En el estudio 

observacional AMULET, la mayor parte de los TRD se desarrollaron cerca del 

borde superior del disco del dispositivo, cerca del reborde de la vena pulmonar, 

lo anterior sugiere que un orificio de la OAI más amplio en el que no se logre 

cubrir el receso pulmonar es un factor potencialmente contribuyente para el 

desarrollo de TRD(118). En nuestra serie, encontramos altas tasas de reborde 

pulmonar no cubierto por el disco del dispositivo entre lo pacientes que 

presentaban señal hipointensa (69.6% vs 48.6%), aunque sin llegar a una 

significación estadística.  

A diferencia de los hallazgos de Korsholm et al, quienes observaron una 

resolución espontánea de la mayoría de la señal hipointensa de bajo grado en 

los TAC de control (sugiriendo un estado inicial y transitorio de formación de 

trombo en la superficie del dispositivo), la señal hipointensa de bajo grado 

observada en el presente estudio permaneció constante en los TACs de 

seguimiento independientemente del tratamiento antitrombótico recibido. Este 

grupo de pacientes no presentaron eventos clínicos adversos durante el 

seguimiento, sugiriendo que la señal hipointensa de bajo grado podría 

corresponder a un proceso benigno de endotelización en la superficie del 

dispositivo(119).  Lo anterior se corresponde con los hallazgos de un estudio 

realizado sobre 10 corazones caninos explantados 90 días después de realizar 

CPOI con dispositivos ACP, en el que se observó que la superficie auricular del 

dispositivo estaba cubierta por una neointima compuesta principalmente por 

tejido conectivo(137).  

 

Cabe destacar que en las OAI completamente selladas después del CPOI se 

observó tasas más altas de señal hipointensa de bajo grado en la superficie del 

dispositivo, lo cual indica que un sellado completo pudiera favorecer el proceso 

de endotelización del dispositivo.  
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8. CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES EN RELACIÓN CON EL OBJETIVO PRIMARIO 
 

• En el cierre percutáneo de orejuela el score CHA2DS2-VASC y el TAC 

cardíaco en el seguimiento, han demostrado ser herramientas clínicas y de 

imagen adecuadas para la selección de pacientes y predicción de la 

morbimortalidad.  

 

 
CONCLUSIONES EN RELACIÓN CON EL OBJETIVO SECUNDARIO.  
 

• Un score de CHA2DS2-VASC mayor de 4 se asocia con un incremento de la 

mortalidad global durante el seguimiento en los pacientes sometidos a CPOI.  

 

• A pesar del incremento en la mortalidad global de los pacientes con alto riesgo 

tromboembólico, el CPOI continúa siendo efectivo en la reducción de ACV y 

hospitalizaciones por eventos hemorrágicos en pacientes con FA no 

candidatos a ACO.   

 

• Cerca de la mitad de los pacientes sometidos a CPOI con dispositivo AMULET 

tienen permeabilidad residual en el TAC cardíaco de control post-

procedimiento, principalmente secundaria a malaposición del segmento 

proximal del lóbulo del dispositivo por desalineación del mismo respecto al eje 

principal de la OAI, 

 

• El cumplimento de los criterios de estabilidad del dispositivo evaluados 

mediante TAC cardíaco se asoció con tasas elevadas de sellado de la OAI. 

 

• Tanto la permeabilidad residual, como la presencia de una señal hipointensa 

en la superficie auricular del dispositivo no se asociaron con un riesgo mayor 

de accidente cerebrovascular, de hecho, la señal hipotensa de bajo grado en 

la superficie del dispositivo pudiera estar relacionada con un proceso benigno 

de endotelización favorecido por el sellado completo de la OAI.  
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9. PERPECTIVAS FUTURAS 
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PERSPECTIVAS FUTURAS 
 
Tras el CPOI el desarrollo de TRD representa un fracaso terapéutico con serias 

implicaciones clínicas particularmente en pacientes que no reciben una terapéutica 

anticoagulante adecuada. Lo anterior pone de relieve la importancia de disponer de 

herramientas que permitan predecir los pacientes con mayor riesgo de desarrollo de 

TRD.  

 

Una iniciativa en proceso de desarrollo con ayuda de nuestro grupo de investigación 

es la creación de modelos personalizados de predicción analizando la dinámica de 

flujos en aurícula, específicamente en la región peridispositivo. Utilizando el TACC se 

obtienen datos de imágenes que mediante un análisis matemático computacional 

permiten obtener índices hemodinámicos asociados a TRD, como la presencia de 

flujo estancado, recirculaciones de la sangre cerca del dispositivo a velocidades 

bajas, regiones con alta complejidad de flujo y baja tensión de cizallamiento de la 

pared permitiendo estratificar el riesgo de desarrollo de TRD de manera 

personalizada tras el CPOI. (ANEXO 2). 

 

Por otra parte, un correcto posicionamiento del dispositivo es un factor relevante en 

el correcto sellado de la OAI. En este sentido, la utilización de las imágenes obtenidas 

con el TACC pre-procedimiento para la creación de modelos de impresión 

tridimensional de la anatomía cardíaca, permiten mejorar la planificación pre-

procedimiento, además de optimizar la selección del dispositivo y predecir su 

configuración final de manera individualizada(138).  
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Anexo 1. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Device-Related Thrombus After Left Atrial Appendage Closure 

Data on Thrombus Characteristics, Treatment Strategies, and Clinical 

Outcomes From the EUROC-DRT-Registry. 
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Anexo 2.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Análisis de la formación de trombo después del cierre de orejuela 
utilizando simulaciones de flujo personalizadas 
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