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Resumen

Lafibrilacionauricular eslaarritmiaencontradamas
frecuentemente en la clinica. Los principales problemas
derivadosdeellasonloseventostrombéticosrecurrentes
yel deteriorodelaclasefuncional . Lafibrilacionauricular
induce alteraciones de los canales i6nicos, que la
per pettian. El tratamientodelaFA seencaminaacorregir
estas alteracionesy regresar al ritmo sinusal, al tiempo
gue se debe controlar la frecuencia cardiacay prevenir
eventos embdlicos por medio de anticoagulacion o
tratamientoconantiagregantesplaquetarios. Actualmente
existenrecursosconantiarritmicosdeclaselCoclaselll
para intentar recuperar € ritmo sinusal. Las tasas de
éxitosonvariablesylasmejoresseobtienenconflecainida
0 propafenona en los casos sin cardiopatia estructural y
amiodarona cuando ésta existe. Las combinaciones de
pacientes y farmacos son multiples, cada caso debe ser
individualizado. Los nuevos antiarritmicos de clase 111
han mostrado eficacia pero contasasrel ativamente altas
de reacciones adversas como taquicardia helicoidal. La
anticoagulacion seria el tratamiento preferido para la
mayoria de los enfermos, pero se debe ajustar en cada
caso. Lasterapias como la ablacion con catéter focal o
lineal, asi comolaestimulaciénauricular o biauricular y
los desfibriladores implantables requieren de un
seguimiento a mayor plazo y también necesitan de
tratamientoantiarritmicoagregado. Lacirugiatieneuna
morbi-mortalidad alta, por lo que € riesgo supera al
beneficio.

Palabras clave: fibrilacién auricular, electrofisiologia,
anticoagulacion, antiarritmicos, ablacion

Summary

Atrial fibrillation (Afib) is clinically the most common
arrhythmia. Itsmain complications are recurrent embolic
events and a variable deterioration of functional class.
Atrial fibrillationinduceschangesincellular ionicchannels
that self-perpetuate the arrhythmia. The pharmacologic
treatment of Afib is directed toward correction of those
changes and return to sinus rhythm. It is also intended to
maintain adequate heart ratesand prevent embolic events
through anticoagulation or platelet antiagregation. There
are presently several classI1C or classlI antiarrhythmics
available for attempting a return to sinus rhythm. The
successratesareirregular, thebest achievedwithflecainide
or propafenone among patients without structural heart
disease. Amiodaroneisthe best choice when thereissuch
a problem. The combination possibilitiesare huge, so that
each case must be individualized. The new class Il
antiarrhythmics are very effective, but have a relatively
high rate of side effects including torsade de pointes.
Anticoagulation should be the preferred treatment among
themaj ority of patients, but each caseshouldbeindividually
evaluated. New therapies such asfocal or linear catheter
ablation techniques, atrial or biatrial programmed
stimulation, and atrial cardioverter-defibrillator need
longer follow-upandexperiencetobeobjectivelyeval uated,
although there are reasons to be optimistic in the future,
even if patients need antiarrhythmic support at present.
Qrgery has high morbi-mortality rates, so it is not the
preferred approach.

Keywords: atrial fibrillation, el ectrophysiol ogy, antico-
agulation, antiarrhythmics, ablation
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Fibrilacion auricular

Introduccién y epidemiologia

La fibrilaciéon auricular (FA) fue considerada
durante mucho tiempo como una alternativa al rit-
mo sinusal.! Hoy sabemos que por sus graves
complicaciones secundarias, y por su repercusion
sobre la esperanza de vida, la FA es un problema
no sélo digno de atencion, sino que ha obligado a
realizar un importante esfuerzo para buscar un tra-
tamiento idoneo, que aun esta lejos de ser halla-
do. Sus consecuencias hemodinamicas, embdlicas
y funcionales, necesitan tratamiento preventivo y
orientado a restablecer el ritmo sinusal.

La FA es la arritmia cronica mas frecuente, en-
tre el 0.3 y 0.4% de la poblacion adulta la padece,
diversos estudios muestran que del 2 al 4% de la
poblacion mayor de 60 afios tiene FA,? y otro estu-
dio encontr6 que la prevalencia entre mayores de
75 afios era del 11.6%.® Estas prevalencias han
sido corroboradas con variaciones no significati-
vas.*® Es un problema en el que pueden estar
involucrados desde el internista y el cardidlogo
hasta el neurdlogo.

En el cuadro | se mencionan los factores de ries-
go para desarrollar FA. Es necesario comentar dos
aspectos importantes. Uno es el hecho de que la
FA induce o perpetla la FA,® actualmente se sabe
gue la FA induce una remodelacion eléctrica auri-
cular,”® dando lugar a las condiciones necesarias
para que la arritmia se perpetle y/o recurra. Por
otro lado, el alcohol puede inducir una FA paroxistica
en el contexto de un cuadro conocido como “cora-
z6n de fiesta”, o asociada a una cardiomiopatia di-
latada secundaria a alcoholismo cronico.® Los atle-
tas de alto nivel tienen mayor riesgo de desarrollar
FA mas adelante en su vida o incluso durante el
periodo que dure su actividad deportiva.t®

4 ; o .
Cuadro |. Factores de riesgo para fibrilacion auricular

Cardiopatia reumatica.

Valvulopatias no reumaticas.

Cardiopatias congénitas.

Cardiomiopatias (hipertréfica, dilatada, restrictiva).
Hipertrofia ventricular.

Hipertension.

Cardiopatia Isquémica.

Cirugia cardiaca.

Alcohol .

Fibrilacion auricular.

Enfermedades tiroideas.

Deportistas de alto nivel. y
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Se ha encontrado también una relacién, en de-
terminadas familias, entre la presencia de FAy cier-
tas mutaciones genéticas. La anomalia involucrada
es una mutacion 10g22-24 que involucra a los si-
tios D10S569 y D10S607.1112 Al parecer esto fa-
vorece la disfuncion de canales de sodio, llevando
a la aparicion de la FA.

Electrofisiologia de la fibrilacion auricular

Tradicionalmente se consideraba que la pérdi-
da de la actividad sinusal llevaba al disparo de di-
ferentes focos ectopicos que desordenaban la se-
cuencia de activacion auricular. Las actuales téc-
nicas de mapeo endocardico han establecido que
se trata de una arritmia por reentrada.** Un patrén
es a través de reentrada por un circuito principal
movil, y el otro es por una reentrada aleatoria.*
Esto inutiliza a las fibras musculares espacialmente
dispuestas de tal manera que cumplen con la fun-
cion de haces internodales, cuya existencia no se
ha demostrado en el humano.*®

Para que la arritmia por reentrada pueda ocu-
rrir, se deben reunir varias caracteristicas, entre
ellas una mayor inducibilidad de FA®!31¢ secunda-
ria a la presencia, por ejemplo, de focos de
extrasistolia en las venas pulmonares, en la vena
cava superior o en la auricula izquierda.!” Deben
existir lineas de bloqueo funcional que permitan la
reentrada al fraccionar los frentes de activacion.
Se debe reunir una cantidad de masa auricular
(“masa critica”) que permita la perpetuacién de la
reentrada.'®!® Si un circuito de reentrada es muy
pequenio, la “cabeza” del vector se puede encon-
trar con una zona de tejido inactivable, en periodo
refractario, que corresponde ala “cola” de ese mis-
mo vector.? Esto explica, en cierta medida, por-
qué es mas dificil perpetuar una FA en auriculas
de tamafio normal o pequefias. Se ha podido veri-
ficar también, que mas que la dilatacion auricular
en si misma, lo que favorece la aparicion de la FA
es el incremento de la presion intra-auricular.? La
desorganizacion de los frentes de activacion se-
cundaria a las lineas de bloqueo eléctrico da lugar
a tres tipos de FA (Figura 1).1422

El primer tipo se caracteriza por un frente tnico
de activacion, ancho, con una o mas lineas cortas
de bloqueo incompleto o conduccién lenta, que no
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afecta la direccién del vector. El segundo tipo se
caracteriza por una o dos lineas simples de blo-
gueo que dan lugar a dos vectores que rednen
una masa critica suficiente como para establecer
uno o dos microcircuitos de reentrada. El tercer
tipo se asocia con varias lineas de blogueo funcio-
nal o de conduccion lenta (menos de 15 cm/seq)
que originan dos 0 mas vectores de activacion, con
circuitos de reentrada asociados. La FA se clasifi-
catambién en aguday crénica, esta Ultima se divi-
de en paroxistica, persistente y permanente. En
sujetos normales, la velocidad de conduccion es
de 73+5 cm/s contra 53+12 cm/s en los enfermos
con FA. La FA tipo Ill muestra una velocidad de
conduccion de hasta 38+10 cm/s**. En los pacien-
tes con FA crénica, hay alternancia de los tres ti-
pos mencionados, sin que se pueda establecer
clinicamente con claridad qué tipo de FA ocurre
en qué momento.

Electrofisiologia de la fibrilacion auricular:
Tipo lll

Tipo |

Tipo Il

Figura 1. Tipos de fibrilacion auricular de acuerdo al mapeo de alta
densidad de activacién eléctrica. Las lineas representan los frentes
de activacién auricular con lineas de blogueo funcional que originan
a los circuitos de reentrada.

La FA per se induce una serie de cambios en la
actividad de canales ionicos que inducen un acor-
tamiento del periodo refractario efectivo de la auricula,
dependiente de la frecuencia auricular.5®*® Esto se
asocia con la pérdida de la adaptabilidad a la fre-
cuencia cardiaca. Hay disminucion de la velocidad
de conduccion intraauricular y aumento de la disper-
sion lo que da lugar a una disfuncién sinusal.

Durante la FA aguda, hay inactivacion de la co-
rriente lenta de Calcio (Ca) e incremento de la |, .
Hay también cambios en los niveles de RNAm de
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los canales dependientes de voltaje. Cuando la FA
se hace cronica disminuyen los canales de Ca, la
l, ¥ los canales de sodio (Na). Los cambios en las
corrientes de repolarizacion y en el nimero de
canales explican el aumento de Ca y Na intra-
celulares. Los cambios electrofisiologicos se tra-
ducen clinicamente en miopatia inducida por
taquicardia e incremento de la duracion y frecuen-
cia de los episodios de FA paroxistica,? hasta que
progresa a una forma cronica.

Trastornos hemodindamicos secundarios a la
fibrilacion auricular

El trastorno del ritmo que supone la FA se acom-
pafia de diversos efectos hemodinamicos. Los in-
tervalos diastélicos cortos, como en el caso de la
FA de respuesta ventricular media rapida, no per-
miten un llenado ventricular adecuado. Los inter-
valos largos se acompafan de sobredistension de
las miofibrillas, lo que provoca un aumento brusco
del volumen/latido, incrementando el estrés sobre
la pared de la aorta. La regulacién de la presiéon
arterial se afecta por esto y podria inducir los tras-
tornos hemodindmicos cerebrales que explicarian
la sensacion de mareo o inestabilidad que sienten
los enfermos con FA.%*

Diagndstico de la fibrilacion auricular

La presencia de un electrocardiograma con ausen-
cia de onda P, linea de base “sucia” y presencia de
RR irregular, es suficiente para diagnosticarla.?® Las
asociaciones con el sindrome de Wolff-Parkinson-
White?® y otros aspectos electrocardiograficos quedan
mas alla de los objetivos de este trabajo. Los estudios
electrofisioldgicos muestran una actividad auricular de
baja amplitud, desorganizada y alteraciones en los
periodos refractarios auriculares que ya han sido ex-
puestas.?

El cuadro clinico puede ir desde el paciente
asintomatico hasta la insuficiencia cardiaca fran-
ca. Frecuentemente el enfermo menciona la sen-
sacién de palpitaciones y fatiga con la actividad
fisica. Los pacientes que tienen una cardiopatia
preexistente tendran sintomas de acuerdo a la gra-
vedad de ésta. La contraccion auricular contribu-
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Fibrilacion auricular

ye con un 15 a 20% del gasto cardiaco. Al perder
este aporte, los enfermos que tienen una fraccién
de expulsion deprimida, presentan un deterioro
importante de la clase funcional. Este es el grupo
de enfermos en quienes es mas importante inten-
tar obtener un ritmo sinusal nuevamente, o al me-
nos un adecuado control de la frecuencia cardiaca.

Tratamiento de la fibrilacion auricular

El tratamiento de la FA%* es complejo y debe
cumplir los cuatro puntos basicos que se encuen-
tran en el cuadro 11, todos ellos pretenden mejorar
la calidad de vida y clase funcional de los enfer-
mos, salvo el primero, que al eliminar la patologia
subyacente causal de la FA puede eliminar a la
arritmia definitivamente.

Cuadro Il. Objetivos del tratamiento

Eliminar las causas precipitantes de FA
Prevencion de eventos embdlicos.
Regresar a ritmo sinusal.

Control de la frecuencia cardiaca.

Prevenciéon de eventos tromboembolicos

La incidencia de eventos vasculares cerebrales
(EVC) es de hasta un 5% anual sin tratamiento
anticoagulante. Es una complicacién grave deriva-
da de los trastornos hemodinamicos intraauriculares.
Por otro lado, se ha encontrado evidencia de que la
FA se asocia a cambios hemostéticos derivados del
aumento de niveles de Factor de Von Willebrand,
Factor VIIIC, factor plaquetario IV, fibrindgeno,
dimero D y B-tromboglobulina.?® Se han identifica-
do también niveles bajos de antitrombina Ill y 6-
ceto-Prostaglandina F1 alfa. Un reciente estudio
muestra que en la FA de origen no valvular hay ele-
vacion de la actividad de los marcadores de
fibrindlisis endotelial, aumento de la actividad de
proteina Sy niveles elevados de VCAM-1.2°

En el momento actual existen dos opciones,
anticoagulacién oral con warfarina o acenocumarina
y aspirina.*® La warfarina disminuye el riesgo de
evento vascular cerebral en un 68% y la aspirina
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de un 20 a un 30%.% Hasta hace unos afios se
consideraba que la anticoagulacion formal no era
apropiada para personas mayores de 75 afios de-
bido al alto riesgo de hemorragia cerebral u otras
complicaciones hemorragicas.®>*? Recientes estu-
dios muestran que la anticoagulacion beneficia par-
ticularmente a esos pacientes, previniendo con
mayor eficacia la aparicién de eventos embdlicos.®
Actualmente se sugiere mantener anticoagulados
a estos pacientes mayores de 75 afios en un ran-
go de INR (“International Normalized Ratio”) entre
2 y 3. La principal diferencia es la frecuencia de
los controles de tiempo de protrombina (TP) con
INR.3® Un estudio reciente de Adhiyamany cols.,*
muestra que la anticoagulacion oral es un trata-
miento subutilizado, y otro estudio muestra que el
riesgo de un EVC supera al de complicaciones
hemorragicas en pacientes ancianos con FA.*’

El objetivo al usar uno u otro anticoagulante oral
es mantener el INR entre 2 y 3 en la mayoria de los
enfermos. Los pacientes con FA de origen reumati-
coy antecedente de EVC deben ser mantenidos en
un rango de INR entre 2.5 y 3.5. Algunos autores
mencionan la utilidad de mantener el INR entre 2 y
3 pero agregando acido acetil salicilico (AAS).* El
tratamiento de eleccion es la anticoagulacion oral
sobre todo en aquellos pacientes que tienen facto-
res de riesgo agregados para eventos tromboticos
(Cuadro 111).%8

é Cuadro lll. Factores de riesgo para desarrollo

de eventos trombéticos

Riesgo relativo Riesgorelativo
FA paroxistica FA cronica

Factor de riesgo

e Edad por década 2.2 2.1
e EVC o ICT previos 4.5 3.2
» Enfermedad vascular periférica 8.5 1.3
e Hipertension 3.6 2.3
e TAS mayor de 160 mmHg 1.6 4

* Sexo femenino 1.3 2

e Diabetes mellitus 1.7 1.7

\- Terapia de remplazo hormonal 2.2 3.3 )

Deben considerarse situaciones en las que la
respuesta al anticoagulante puede estar alterada.*®
En pacientes en quienes exista alguna contraindi-
cacion para el uso de anticoagulacion oral, se debe
emplear AAS. En nuestro medio, los pacientes con
poco apoyo familiar, aquellos que habitan en me-
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dios rurales aislados, ancianos con sindrome de
caida y pacientes que no tengan mas que episo-
dios aislados de FA paroxistica de corta duraciéon
pueden ser candidatos a AAS. Los enfermos con
FA en el rango de edad entre los 60 y 75 afios,
gue no tienen factores de riesgo para trombosis
pueden ser tratados también con AAS. Los enfer-
Mos en quienes existe mayor riesgo de tener un
EVC al ser tratados con AAS son aquéllos con mas
de 65 afios, hipertension, EVC o isquemia cerebral
transitoria previos y enfermedad arterial periférica.®
Se ha mencionado que la preferencia de los enfer-
mos por un tipo de tratamiento puede repercutir en
su adhesién al mismo y por lo tanto en una menor
incidencia de fenébmenos embdlicos.*’ Esta conducta
no ha sido validada por otros estudios, pero debe
ser tomada en consideracion.

En conclusion, todos los enfermos con FA de-
ben ser sometidos a algun tipo de tratamiento
antitrombdtico de acuerdo a sus caracteristicas
clinicas y a las caracteristicas de su FA. Preferen-
temente se deberia intentar anticoagular a todos
los enfermos, sin embargo, la aspirina, hasta en
dosis en dias alternos, parece ser una opcién que
previene eventos cardiovasculares mayores, pero
con poca efectividad para prevenir eventos
embodlicos cerebrales.*

Control de la frecuencia cardiaca

Una FC menor permite disminuir los sintomas
de palpitaciones y la fatiga secundaria a los inter-
valos diastolicos cortos con un pobre llenado
ventricular y disminucion del gasto cardiaco. Por
otro lado, la FC elevada créonicamente puede in-
ducir una taquicardiomiopatia con dilatacién
ventricular izquierda subsecuente.

El control de la FC debe ser preferiblemente
rapido (endovenoso), que mantenga cronicamente
la frecuencia idénea tanto en reposo como duran-
te ejercicio, y que prevenga las aceleraciones al
inicio de los episodios de los paroxismos de FA. El
objetivo es esencialmente la modulacion de la con-
ducciéon a través del Nodo auriculo-ventricular
(NAV).4243

Los digitalicos no han mostrado una efectivi-
dad superior al placebo para convertir la FA a rit-
mo sinusal,** su mayor utilidad radica en el control
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de la FC. Las principales restricciones para el uso
de digital son el sindrome de Wolff-Parkinson-
White y la miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
Por otro lado es la opcién mas comun para mante-
ner frecuencias cardiacas promedio en rangos ade-
cuados. La Unica circunstancia en la que no tiene
utilidad es en el control de la frecuencia al inicio de
los paroxismos de FA, de hecho, puede favorecer
y prolongar estos ultimos.* Si las dosis habituales
de digital no consiguen controlar a la FC, se debe
descartar la presencia de fiebre, tirotoxicosis o
hipomagnesemia.

Los calcioantagonistas son otro grupo de medi-
camentos Utiles para el control agudo de la FC. Su
efecto en el control cronico es mas evidente duran-
te el ejercicio que durante el reposo, y mejoran la
capacidad de esfuerzo.*68 Los 3-blogueadores son
muy efectivos para el control de la FC durante el
reposoy el ejercicio,* aunque algunos estudios han
encontrado que hay una disminucion de la capaci-
dad de esfuerzo.*® Los agentes beta con accién sim-
patico-mimética intrinseca, como el pindolol, mo-
dulan mas eficientemente la FC y no producen
bradicardia en reposo; son muy Utiles en el control
de la FC durante los paroxismos y de hecho ayu-
dan a evitarlos. El sotalol, con efecto beta y clase
Ill, ayuda a frenar la respuesta ventricular en pa-
cientes con FA recurrente. La flecainida, Clase IC,
evita recurrencias, y en combinaciéon con digital
puede controlar mas eficientemente la FC. El sulfato
de magnesio modifica la refractoriedad del NAV y
prolonga su tiempo de conduccion sin alterar la
conduccién infranodal. La amiodarona es posible-
mente el agente mas efectivo para controlar la res-
puesta ventricular. Sin embargo, aumenta la ac-
cién de los dicumarinicos y aumenta la digoxinemia,
ademas de tener efectos toxicos conocidos a nivel
pulmonar y tiroideo por lo que no es un farmaco
de eleccion para el control cronico de la FC.*® Otra
posibilidad es emplear combinaciones de medica-
mentos, la mas efectiva es agregando un -
blogqueador (atenolol) a digoxina.®* La flecainida,
Clase IC, evita recurrencias y en combinacion con
digital puede controlar mas eficientemente la FC.
En el cuadro IV se propone un esquema de con-
trol de la FC.

Otra opcion es el empleo de métodos de abla-
cion con catéter que han significado un avance
importante para los enfermos en quienes el trata-
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miento farmacoldgico no era suficiente. Hay dos
modalidades de tratamiento con catéter. La primera
es inducir un blogueo de alto grado en el NAV que
frene la conduccién hacia los ventriculos, esta téc-
nica se denomina “modulacion” del NAV y su obje-
tivo es llevar la respuesta ventricular media a una
FC menor de 100 latidos por minuto (Ipm) en re-
poso 0 menos de 120 Ipm bajo estimulacion con
isoproterenol.®? La otra técnica de tratamiento con
catéter es la ablacion del NAV con colocacién de
marcapasos definitivo.3253% Se realiza en dos tiem-
pos, primero se coloca el marcapasos definitivo,
habitualmente en modo de estimulacion VVI o
VVIR, y luego se hace una ablacion, en la cual se
localiza el potencial de His y se aplica radio-
frecuencia hasta obtener un bloqueo AV comple-
to. Este procedimiento mejora la clase funcional
de los pacientes de manera ostensible, es muy
seguro y con una tasa de complicaciones baja.
Estas lesiones sobre estructuras precisas permi-
ten que no haya recuperacion de la conduccion
AV a largo plazo.?® Existen reportes de muerte su-
bita en pacientes que han sido tratados con este
tipo de procedimiento; sin embargo, no queda cla-
ro el mecanismo de asociacion entre el procedi-
miento y esa eventualidad.

Cuadro IV. Sugerencias para el control
de la frecuencia cardiaca

Control agudo (intravenoso)

Rapido: Calcioantagonistas, betabloqueadores
Menos rapido: Digital, amiodarona

Infarto Agudo: Betabloqueadores

Insuficiencia Cardiaca. Digoxina, Amiodarona
Sindrome de Wolff-Parkinson-White: Propafenona,
Ajmalina, procainamida

Control cronico (via oral)
¢ Sedentario: Digoxina
e Activo: Asociacion de digoxina con betabloqueadores

o calcioantagonistas

Regreso a ritmo sinusal

Con base en los fenébmenos hemodindmicos y
protrombdticos ya mencionados, se considera que
lo ideal seria intentar recuperar la contraccion auri-
cular aunque en algunos casos hay controversia.
Para esto se cuenta con recursos farmacoldgicos,
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eléctricos y combinaciones de ambos. Mas adelan-
te se hablara de los procedimientos de ablacion com-
binados con tratamiento farmacolégico, este Ultimo
es actualmente el principal recurso para conseguir
el ritmo sinusal, sin embargo dista ain de ser el id6-
neo.

Actualmente se tiende a emplear a los anti-
arritmicos de acuerdo con los lineamientos pro-
puestos por el Gambito Siciliano,?* que establece
su utilidad segun su efecto electro-fisioldgico y pro-
pone un uso mas racional.

Los antiarritmicos de la clase | de Vaughan-
Williams (V-W) tienen efecto predominante sobre
los canales de sodio, amplian los periodos refrac-
tarios y asi hacen “crecer” al circuito de reentrada,
que entonces requiere de mayor cantidad de teji-
do auricular para poder establecerse. Si la
refractoriedad hace “crecer” al circuito de tal ma-
nera que “desborde” a la auricula, se interrumpe
la arritmia al no tener ésta una masa critica sufi-
ciente para sostenerse.

Los farmacos clase | A como la quinidina o
procainamida han sido empleados durante mucho
tiempo para intentar regresar a los enfermos de
FA a ritmo sinusal, aumentan la duracion del po-
tencial de accién, prolongan moderadamente la
conduccion a través del NAV y la repolarizacion.
La efectividad de la quinidina para convertir a rit-
mo sinusal es de 47 a 86% cuando no hay cardio-
patia estructural y la FA es de reciente inicio.*

Los farmacos de la clase IC como propafenona
y flecainida tienen una mayor potencia para el blo-
queo de los canales de sodio que los del grupo 1A,
prolongan la conduccion sin afectar de manera im-
portante la repolarizacion ni la duracion el poten-
cial de accion. La propafenona tiene tasas de éxi-
to para conversién a ritmo sinusal de hasta 91%
en FA de reciente inicio. La tasa de conversion
para la FA crénica es de 40.6%.% La flecainida
tiene una tasa de conversion a ritmo sinusal de FA
aguda o de reciente inicio de 60 hasta 92%,% ésta
se ha considerado ligeramente superior a amio-
darona. Cuando se administran por via intravenosa
flecainida consigue una reversion mas rapida que
amiodarona. En FA cronica, la tasa de conversion
de ambos farmacos es muy similar. Un aspecto
en el que flecainida muestra superioridad es en lo
relativo a la conversion de FA en pacientes con el
sindrome de Wolff-Parkinson-White, ya que actta
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prolongando el periodo refractario de las vias ac-
cesorias, y asi dificulta la conduccién a través de
ellas.®” Este grupo de medicamentos es util en
pacientes sin enfermedad estructural cardiaca, ya
gue tienen efecto inotrépico negativo. Por ello, en
pacientes con cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca, alteraciones valvulares o cardio-
miopatias, ni la propafenona ni la flecainida son
seguras. La flecainida se ha asociado con
taquicardia o fibrilacion ventricular,®*° otro efecto
indeseable es que por via intravenosa es capaz
de convertir una FA en un flutter auricular lento, lo
gue permite una conduccion 1:1 del mismo hacia
el ventriculo.** Los farmacos IC tienen una efecti-
vidad similar a la de amiodarona para convertir FA
a ritmo sinusal, pero tienen efectos proarritmicos
gue se exacerban en presencia de cardiopatia es-
tructural.

Los antiarritmicos clase Il tienen efecto predo-
minante sobre los canales de potasio, pero modifi-
can diversas corrientes idnicas, lo que les confiere
caracteristicas diferentes (Cuadro V). Su efecto
principal es prolongar el potencial de accién y el
periodo refractario. Los farmacos tipo de este gru-
po eran la amiodaronay el sotalol, ninguno de ellos
tiene efecto clase Il puro. De hecho, amiodarona
comparte efectos con todas las clases de
antiarritmicos y sotalol tiene efecto clase Il y Ill. La
amiodarona es el medicamento de eleccion para
la cardioversion farmacoldgica, tiene una alta tasa
de éxito de conversion, en FA aguda 92% y en FA
crénica de 47 a 65%.% Otros estudios muestran
gue amiodarona mejora la tasa de conversion a
ritmo sinusal en enfermos con FA crénica que son
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sometidos a cardioversion eléctrica externa,® tie-
ne la ventaja de que se puede emplear en pacien-
tes con cardiopatia estructural, con un adecuado
margen de seguridad.®? La amiodarona puede con-
vertir la FA en flutter tipico, lo que permite realizar
una ablacion del flutter obteniéndose la regresion
a ritmo sinusal. Los efectos colaterales de la
amiodarona son basicamente fibrosis pulmonar
(3%), alteraciones de la funcion tiroidea (2%) y al-
teraciones cutaneas (1%). Hay series que han
descrito depdsitos de lipofucsina en la cérnea, o
alteraciones tiroideas, o algun grado de fibrosis
pulmonar hasta en un 20% de los pacientes que
usan cronicamente amiodarona.® Se estan hacien-
do los ensayos clinicos de un nuevo farmaco clase
I1l, dronedarona, que comparte la estructura de
amiodarona pero sin la base de yodo, con lo que se
supone se evitaran efectos colaterales; sin embar-
go, es necesaria mas informacion.

El sotalol prolonga al potencial de accion y al
periodo refractario, lo que da un intervalo QT pro-
longado en el electrocardiograma (ECG) de su-
perficie. Se ha observado cierto efecto inotropico,
por lo que suele ser mejor tolerado que otros -
blogqueadores y no aumenta la mortalidad post-in-
farto en pacientes. El estudio ESVEM demostré
una menor recurrencia de arritmias a largo plazo,
menor mortalidad y mejor tolerancia que los
antiarritmicos clase I. Su efecto sobre las auriculas
es equivalente al de quinidina y propafenona, pero
no es tan efectivo como amiodarona. El riesgo de
emplear el sotalol radica en la posibilidad de indu-
cir taquicardia helicoidal por QT largo, esto se pre-
senta en 4% de los enfermos que lo usan. Recien-

( Cuadro V. Caracteristicas de algunos antiarritmicos clase Il )
Medicamento Mecanismo de accion Efectos adversos Excrecion Via de
administracion
« Sotalol Bk B, Bk c K Fatiga, cansancio, T de P (2-4%),
Alteraciones cutaneas, QT largo Renal VO
« Amiodarona Bk ¢ Na, Bk 3, Fibrosis pulmonar (3-4%), toxicidad hepatica (<1%),
Bk c K, Bk ¢ Ca T de P 2%, alteraciones cutaneas, tiroideas Hepatica IV,VO
« [butilide Bk, ., Actl, QT largo, T de P 8% Hepatica v
 Dofetilide Bk I, TdeP<1% Renal VO
¢ Azimilide* BK I » I Cefalea, T de P 1%, neutropenia Hepatica VO
\* No es efectivo sin cardiopatia estructural )
Bk B: Bloqueo beta, Bk ¢ Ca: Bloque de canales de calcio, Bk ¢ K: Bloqueo de canales de potasio, Bk ¢ Na: Blogueo de canales de sodio,
FP: Fibrosis pulmonar, T de P: Taquicardia helicoidal (Torsade de pointes).
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temente se han sintetizado farmacos de clase |l
“pura’. Entre ellos se encuentran dofetilide, ibutilide,
azimilide, ambasilide, y otros como tedisamil o
bepridil. Estos medicamentos tienen afinidad por
los canales de potasio y afectan a diferentes co-
rrientes, como ya se menciond.54% |butilide activa
la corriente lenta de entrada de sodio (I, ) y blo-
guea al componente de activacion rapida de la
corriente rectificadora tardia de potasio (l,,),*® se
aplica por via intravenosa y su vida media es corta.
Es més eficaz en la FA de reciente inicio, donde su
tasa de conversion es mejor que la de sotalol o
procainamida. Este medicamento prolonga el inter-
valo QT durante la aplicacién rapida y se ha repor-
tado hasta un 8% de taquicardia helicoidal soste-
nida y no sostenida, por esto, su aplicacién debe
hacerse bajo monitoreo electrocardiografico. El
dofetilide, bloquea selectivamente a la |, y varios
estudios han mostrado que se trata de un farmaco
especialmente util en enfermos con cardiopatia
estructural, con un efecto sostenido a largo plazo
gue se asocia a mantenimiento del ritmo sinusal
en mas del 80% de los pacientes tratados en el
lapso de un afio. Sin embargo, su utilidad para
cardiovertir FA de larga evolucion es muy limita-
da,’” si se agrega un B-bloqueador mejora la
sobrevida de los enfermos. Puede inducir taqui-
cardia helicoidal e interactia con cimetidina. Su
via de eliminacion es renal, por lo que la dosis debe
ser ajustada en pacientes con insuficiencia renal.
Azimilide es un farmaco con un perfil de actividad
similar al de amiodarona, pero con menos efectos
colaterales extracardiacos. Este farmaco bloquea
alal yalal_ambas corrientes son componen-
tes de la corriente retrasada rectificadora de
potasio, tiene efecto neto sobre el potencial de
accion independiente de la frecuencia cardiaca, se
ha visto que modifica favorablemente la dispersion
del QT y su potencial arritmogénico es menor. Tie-
ne muy buenos resultados en el seguimiento a lar-
go plazo de los pacientes que han sido revertidos
a ritmo sinusal, aunque aun se estan realizando
estudios para validar su empleo. Los principales
problemas asociados a su uso son una incidencia
del 1% de taquicardia helicoidal y neutropenia.®®
Una opcién no farmacoldgica para intentar re-
tornar a ritmo sinusal es la cardioversion eléctrica.
Existen dos tipos de abordaje, la cardioversion eléc-
trica externa y la cardioversion interna. La primera
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no reviste complicaciones técnicas, aunque existen
varias posibilidades para colocar las paletas del
cardiovertor. Se debe sincronizar la descarga con
la onda R para evitar arritmias ventriculares. Se
sugiere que la primera descarga sea de 200 J ya
gue asi, la tasa de conversion inicial es del 85%.

Para llevar a cabo el procedimiento con seguri-
dad, es necesario tener algunas precauciones. En
la mayoria de los enfermos no es claro el momento
en gue inicia la arritmia, por esto se debe contar
con anticoagulacion previa y la certeza de que no
hay trombos en las auriculas. El ecocardiograma
transesofagico permite visualizar las orejuelas,® y
cardiovertir, sin anticoagulacion previa, a los pacien-
tes que han tenido FA por menos de 48 horas y que
no tienen trombos en las orejuelas, principalmente
la izquierda. La indicacién primordial para la
cardioversion eléctrica es la presencia de deterioro
hemodinamico y la presencia de una via accesoria
(Sindrome de Wolff-Parkinson-White). Las tasas de
éxito mas altas se consiguen cuando la arritmia es
de reciente inicio, no hay evidencia de fibrosis auri-
cular, ni de enfermedad reumética y la presion auri-
cular izquierda es normal. Entre 44 y 78% de los
pacientes con FA aguda revierten espontdneamente
aritmo sinusal, este valor se modifica sensiblemente
en casos de FA crénica o que ha durado mas de
dos semanas. De hecho, el tratamiento con
farmacos antiarritmicos tampoco es tan efectivo
para recuperar el ritmo sinusal. La anticoagulacion
debe iniciarse al menos 3 semanas previas al pro-
cedimiento y al tener ecocardiograma sin evidencia
de trombos proceder a la cardioversién eléctrica ex-
terna bajo sedacion.® El uso de ciertos farmacos,
como la flecainida puede mejorar el éxito del proce-
dimiento al disminuir los umbrales de desfibrilacion
y disminuir la posibilidad de recurrencia. La amio-
darona no sé6lo no disminuye el umbral de
desfibrilacion, también puede aumentarlo; pero, al
igual que la propafenona, disminuye las recurrencias
tempranas.®® La cardioversion externa es exitosa
para recuperar el ritmo sinusal en un 67 a 94% de
los enfermos, esta tasa de éxito no incluye el segui-
miento a largo plazo. Si no se protege a los pacien-
tes con tratamiento antiarritmico la recurrencia es
mayor al 70% anual, por eso es clara la necesidad
de adjuntar tratamiento médico a los procedimien-
tos de cardioversion, con el fin de mantener el ritmo
sinusal a largo plazo.
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Cuando la cardioversion externa ha fallado, la
mejor opcion disponible en la actualidad es la
cardioversion interna. Las combinaciones de
farmacos y cardioversion interna alcanzan la ma-
yor efectividad en las fibrilaciones auriculares re-
fractarias. Esta técnica consiste en colocar un elec-
trodo en la auricula derechay otro dentro del seno
coronario o en la arteria pulmonar,” creando asi
un arco de desfibrilacion que ocupa ambas
auriculas. Se requiere de sedacion ya que es un
procedimiento doloroso y cantidades mucho meno-
res de energia (2 a 6 J) para obtener ritmo sinusal,
con un porcentaje de éxito del 95%.™ Al igual que
con la cardioversion externa o farmacoldgica, la
anticoagulacion debe proseguir al menos durante 4
semanas después de haber logrado la reversion a
ritmo sinusal. Se ha visto que la incidencia de even-
tos embdlicos es mayor en ese lapso debido a que la
auricula, que queda contundida después del proce-
dimiento, mantiene alteraciones hemodinamicas que
favorecen la formacion de trombos. Las alteraciones
hemostaticas también revierten después de obtener
ritmo sinusal, pero toman el tiempo suficiente (dos
semanas) como para permitir la formacién de
trombos. Estos trombos pueden desprenderse al re-
cuperarse la contractilidad auricular normal.

La dltima opcidn, en todos los sentidos, para in-
tentar regresar a ritmo sinusal es la realizacion de
procedimientos quirdrgicos. Se tiene mayor expe-
riencia con la cirugia de Maze. Este procedimiento
se basa en segmentar ambas auriculas, de tal ma-
nera que no se pueda reunir una cantidad de masa
critica suficiente como para permitir la reentrada y
perpetuarla (Figura 2). La serie de Cox muestra una
recuperacion del ritmo sinusal en el 90% de los ca-
sos, ademas de tener una mortalidad operatoria del
3,4%. En el postquirdrgico inmediato, 47% de los
pacientes tuvieron fibrilacion o flutter auricular que
revirtié con el uso de antiarritmicos en los primeros
meses del seguimiento.”? Actualmente no se trata
de una opcidn que pueda ser generalizada. Las in-
dicaciones se restringen a enfermos con FA
paroxistica o crénica muy sintomatica que no pue-
da ser tratada por otros medios, pacientes con even-
tos tromboembdlicos atribuibles a la FA y que no
puedan ser anticoagulados y pacientes con FA que
son sometidos a cirugia cardiaca por otras causas.”
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Nuevas opciones terapéuticas. El futuro

Las técnicas de tratamiento con catéter han evo-
lucionado de manera muy importante en los ulti-
mos afios. El conocimiento més profundo de la
electrofisiologia de determinadas arritmias, ha per-
mitido ampliar el abanico de tratamientos a otras
técnicas como la estimulacién con marcapasos.
La fibrilacién auricular es una patologia que no tie-
ne aun un tratamiento de eleccion por estos me-
dios; sin embargo, aqui se comentan algunos de
los aspectos recientes mas relevantes de su trata-
miento con técnicas invasivas.
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Figura 2. Incisiones atriales del procedimiento de Maze desde una vista
posterior. El objeto de estas lesiones lineales es «compartamentalizar»
alas auriculas. Esencialmente, se debe aislar a las venas pulmonares,
esablecer un bloqueo interatrial, y aislar a las venas cavas.

Haissaguerre demostré que algunos enfermos
con FA paroxistica tenian focos de extrasistolia
auricular originados en las venas pulmonares. Las
extrasistoles originadas en estos sitios son capa-
ces de desorganizar los frentes de activacion auri-
cular e inducir la arritmia. Asi pues, se hace la abla-
cion del foco de activacion prematura, que se en-
cuentra con mayor frecuencia en la vena pulmonar
superior derecha.”™ Este recurso de ablacién se-
lectiva focal se aplica por el momento en pacien-
tes muy escogidos. Tiene la desventaja de que el
flujo sanguineo pulmonar enfria la punta del caté-
ter, con lo que la penetracién de la radiofrecuencia
hacia la tunica media es mucho mayor, lesionan-
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do ala muscular e induciendo estenosis de la vena
pulmonar. Por el momento, sélo puede ser aplica-
da a los enfermos que reunan las condiciones
mencionadas sobre el origen de la FA. Por otro
lado, la experiencia es muy limitada y aun se de-
ben establecer las indicaciones y contraindicacio-
nes de este procedimiento.

Otra técnica de ablacion para la FA es la realiza-
cién de ablaciones lineales en las auriculas. Este pro-
cedimiento es similar a la cirugia de Maze y la inten-
cién es la misma, “compartamentalizar” las auriculas
a fin de evitar la reentrada. Tiene la desventaja de
ser muy laboriosa con los catéteres actualmente
disponibles, ya que las lesiones puntiformes de-
ben ser repetidas hasta conseguir una linea de blo-
gueo funcional, la intervencién es larga y se asocia
a una morbilidad significativa por eventos embolicos
y hemopericardio. Otra gran limitacién, es que se
desconoce su tasa real de éxito a corto y mediano
plazo. Recientemente se han desarrollado catéteres
especiales de ablacion lineal, ya sea con varios
electrodos dispuestos longitudinalmente, o con
asas metalicas que pueden ser ajustadas al tama-
flo de la auricula del enfermo. Estos catéteres y
las nuevas técnicas de mapeo sin contacto, permi-
ten alcanzar una tasa de éxito de un 30% en la
eliminacion de la FA cronica.”®’® En este sentido
aun falta mucho trabajo por hacer.

La heterogeneidad de los potenciales de accién
es un factor de riesgo conocido para el desarrollo
de laFA, por ello se ha planteado que la estimulacion
auricular podria ser capaz de prevenir la fibrilacion.
La estimulacion programada auricular consigue
homogeneizar los periodos refractarios y disminuir
el numero de extrasistoles auriculares, previnien-
do asi la aparicion de FA. Recientemente se ha
mostrado que la estimulacion bi-auricular o en dos
sitios diferentes de la auricula derecha, tiene be-
neficios agregados, como una recurrencia tardia
de los episodios de FA.”"" Aan hay mucho por
hacer en este sentido, ya que las tasas de éxito
para evitar las recurrencias y mantener a los enfer-
mMos en ritmo sinusal son muy variables y no exis-
ten alin seguimientos a largo plazo.

Un recurso disefado inicialmente para el trata-
miento de las arritmias ventriculares y que actual-
mente esta siendo desarrollado y aplicado a la FA,
es del desfibrilador automatico implantable (DAI)
auricular. Uno de los principales problemas de este
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dispositivo es el dolor intenso cuando hay una des-
carga de cardioversion, aun de baja intensidad. Las
tasas de éxito con este aparato van del 70% en los
pacientes con FA crénica al 92% de aquéllos con
FA paroxistica. Una opcion posible con el DAI es
agregar una zona de terapia antitaquicardia (ATP)
antes de una descarga de mayor intensidad.” La
ATP es una serie rapida de descargas de baja in-
tensidad, no dolorosas, que trata de interrumpir la
reentrada por sobreestimulacién del circuito. Es una
opcion muy eficaz en taquicardias auriculares pero
menos en la FA, donde el éxito depende de la can-
tidad de energia liberada y de la relacién entre el
umbral de desfibrilacién auricular en el momento
del implante y la programacion del aparato.” El
implante de un desfibrilador debe ser acompafiado
de tratamiento farmacologico a fin de evitar las
recurrencias frecuentes y la deplecion temprana de
la bateria. Las indicaciones para el uso de este tipo
de aparato no estén bien definidas. Los candidatos
que a priori deberian recibirlo son aquellos pacien-
tes con FA persistente que no termina espontanea-
mente y que necesitan de algun tipo de antiarritmico
para interrumpirla.®8

Conclusiones

La fibrilacion auricular es la arritmia mas fre-
cuentemente encontrada en la clinica. Los princi-
pales problemas derivados de ella son los even-
tos trombaticos recurrentes y el deterioro de la cla-
se funcional secundario a la pérdida de la con-
traccion auricular, a una frecuencia cardiaca in-
adecuada o0 a ambas. La fibrilacion auricular indu-
ce las condiciones electrofisiologicas que la per-
petdan.

Uno de los aspectos fundamentales del tratamien-
to de la FA es intentar del retorno a ritmo sinusal.
Otro de los objetivos del tratamiento es el control de
la frecuencia cardiaca y finalmente, la prevencion
de eventos embdlicos por medio de anticoagulacion
0 tratamiento con antiagregantes plaquetarios. Las
tasas de éxito en la recuperacion del ritmo sinusal
son variables y las mejores se obtienen con flecainida
o propafenona en los casos en los que no hay car-
diopatia estructural y con amiodarona cuando si lo
hay. Las combinaciones de pacientes y farmacos
son multiples, y cada caso debe ser individualizado.
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Excluir y tratar factores precipitantes
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Figura 3. Propuesta de algoritmo para el tratamiento de la fibrilacion auricular, modificado de la referencia 82.

Los antiarritmicos de clase Ill han mostrado eficacia
pero a un precio alto en cuanto a reacciones adver-
sas como taquicardia helicoidal. La anticoagulacion
es el tratamiento preferido para la mayoria de los
enfermos, pero se debe ajustar en cada uno y se
debe decidir qué tipo de medicamento (antiagregante
0 anticoagulante) es el idoneo. Las nuevas terapias
como la ablacion con catéter focal o lineal, asi como
la estimulaciéon auricular y los desfibriladores
implantables, requieren de seguimiento a mayor pla-
zo y también necesitan de tratamiento antiarritmico.
Por el momento, la cirugia tiene una morbi-mortali-
dad alta, por lo que el riesgo supera al beneficio. En
la figura 3 se propone un algoritmo para optimizar el
tratamiento de la FA.

Posiblemente el concepto mas innovador en
relacién a la FA sea el hecho de que debe ser con-
siderada como una arritmia frecuente con compli-
caciones potenciales de una gran magnitud, por lo
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gue debe ser tratada enfaticamente para prevenir
y disminuir el riesgo de complicaciones, y mante-
ner o mejorar la calidad de vida de los enfermos.
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