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Fibrilacion atrial: Nuevos conceptos

Luis Gutiérrez-jaikel ', Mario Bolafios-Arrieta *, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo ’.

Resumen

La fibrilacién atrial es la arritmia mds frecuente en la préctica clinica ", se presenta lanto
en pacientes con cardiopatia estructural de base principalmente hipertensiva, isquémica y val-
vular, como en pacientes sin trastorno cardiaco de fondo al avanzar la edad. Debido a la mor-
bilidad asociada a esta, es vital su reconocimiento temprano y el manejo adecuado, con la
finalidad de reducir la incidencia de complicaciones asociadas y mejorar la calidad de vida de
quienes la padecen.

Descriptores: arritmia, cardioversion, anticoagulacién, cardiopatia, automatismo, reentrada.

Recibido: 26 de septiembre de 2003 Aceptado: (9 de marzo de 2004

HISTORIA

Desde época inmemorial se han dado diversos nombres a la FA: palpitaciones rebeldes, de-
lirium cordis. pulsus irregularis perpetuus, entre otros. Einthoven, en 1906, hizo la primera de-
mostracion electrocardiogrifica de este fenémeno. Mads tarde, informes simultineos de Lewis,
Rothberger y Winterberg, confirmaron la relacion entre la fibrilacidn auricular corroborada por
electrocardiografia y el cuadro clinico de pulso “irregularmente irregular” crénicol

DEFINICION

La FA consiste en una taquiarritmia por disparo rdpido e irregular de ondas fibrilatorias que
varian en tamafo y amplitud desde focos atriales simultdneos, o por reentrada mediante vias
internodales a una frecuencia de 350 a 600 por minuto “****, asociado a una respuesta ventricu-
lar irregular. Desde el punto de vista electrocardiogréfico existe ausencia de ondas P. presen-
cia de ondas f mds visibles en la derivacién V1 y un intervalo R-R irregular; el QRS es de
amplitud normal ", excepto cuando existe conduccién aberrante o un bloqueo de rama
preexistente.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la FA en la poblacién aumenta de forma indiscutible al aumentar la edad
12161 se observan 2 6 3 casos nuevos por cada 1000 entre los 55 y 64 afios y 35 casos nuevos
por cada 1000 entre los 85 y 94 afios de edad °. Ademads de ser la arritmia mas comtin en la
practica clinica "*'"* es un importante factor de riesgo para enfermedad cerebrovascular is-
quémical **"*"'** asi como para enfermedad vascular periférica de origen embdlico. con un
factor predisponente para descompensacién de la insuficiencia cardiaca. Se presenta en forma
aislada en el 3% de los casos y se considera de buen prondstico en pacicntes menores de
60 afios de edad."

La FA es la forma de presentacion clinica de entre ¢l 5% y el 15% de los pacientes con
hipertiroidismo, * principalmente mujeres.
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ETIOLOGIA

La FA puede deberse g un gran mimero de causus que se
clasifican en 2 grupoes, cardiucas v sistémicas, (Cuudro 1)
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manente del periodo refractario, **"* |o cual favorece la
reentrada. Los impulsos auriculares son bloqueados por coli-
ston de ondas o por la unidn atrie-veniricular, "

Electrocardiogrificamente encontramos:

1= : = Oscilacion immegular de la linea de base del
Cardiacas: Sistémicas: clectrocardiograma.
«  Cirugia cardiaca * Edad +  Aupsencia de ondas P.
+  Miocardiopatias +  Alcohol ,
«  Cardiopatia congénita « EPOC *  Intervalo R-R svegular.
= Hiperiensadn *  Electrolitos 3 i
. ('mf.imp:_u._ia isquémics * Fichre gﬁ::'ﬂf‘ Mo O
+  Pericarditis =  Hipotermia
= Hipenrofia lipomatosa *  Hipovolemia = La respuesta ventnicular s variable, sien-
*  Sindromes de prexcitaciin *  Embarazo do baja cuando es menor de 60 fatidos por
=  Tumores *  Deglucion minuto, adecuada entre 60 v 100, o alta
= Valvulopatias *  Tirotoxicosis cuando es mayor de 100,
* Hiperrofia ventriculur *  Traumalismo
*  Marcapaso * Enfermedad cerebrovascular QRS de amplhitud nommal. excepto cuando
«  Sindrome taquicardia - bradicardia +  Cambios emocionales repentinos existe conduccion asberrante por una via
accesorna o bloguea de rama preexistente.
EFECTOS HEMODINAMICOS

CLASIFICACION

L= FA pucde ser de tres tipos, segun la forma de presen-
tacion v su duracidn. La FA paroxistica es aquella que se pre-
senis como cpisodios aslolimitados de menos de 48 horas de
evoleciin. con retomo al ritmo sinusal de forma espontdnca;
la FA persistente es aquella que se prolonga por mis de 48
horas y en la cual el ritmo sinusal no se reestablece de forma
espontinea. pero la cardioversidn farmacolfgica o eléctrica
estd indicada y reestablece el ritmo sinusal. La FA perma-
nente o crinica es aquella en la cual no es posible reestable-
cer el mtmo sinusal, a pesar de la adecuada cardioversion
farmacoldgica y eléetrica, indistimamente del tiempo de
evolucion. ™ *

ELECTROFISIOLOGIA

Fn la mayoria de Jos casos la FA es secundaria a la exis-
tencia de miltiples circuitos pequedios de reentrada en el atrio
==, Otro mecanismo posible ex [a presencia de focos ectd-
picos maltiples que generan impulsos o una velocidad exce-
sivat fautomatismo aumentado)™ | Recientemente se han en-
contrrdo  focos coldpicos en extensiones de  tejido atrial, en
fas venas pulmonares v tiniones cavoatriales &,

Se pueden considerar como predisponentes al desencade-
namicnto de la FA, las alieraciones en el tono del sistema ner-
VIOSO autonome, los cambios en la presion parietal atrial, la
cirugia de whrax, los focos de ectopia en el atrio, lus altera-
ciones electroliticas o metabolicas v algunos farmacos,

Desde el punto de vist eldetricn, lu arritmia tiende a au-
operpetuarse por medio de un mecanismo Hamado remode-
lade electrafisioldgico, que consiste en un acortamiento per-

La ausencia de sistole atnal reduce el volumen de llena-
do venminicular, ¥ por ende, el gaswo cardiaco hasta en un
205" . esio unido a la presencia de una respuesta ventricular
rapida, reduce aim mis el llenado ventnicular. Los Factores
mencionados pucden ser crilicos en pacienics Con SSienosis
de la vilvola mitral. en los cuales la sistole atrial es esencial
en el flenado ventricular, razdn por by cual la FA puede de-
sencadenar en ellos un edema agudo de pulmdn.

Cuando se tiene una respuesta vemricular ripida, la caida
secundaria del gasto cardiaco puede inducir hipotensidn ane-
nial ¥ sincope. asi como congestién pulmonar y angor en pa-
cientes predispuestos. Estos efectos parecen ser muy marca-
dos en pacientes con miocardio hipertrifico y disfuncidn dias-
t6lica. como es ¢l caso de individuos con miocardiopatia hi-
pertrofica, cardiopatia hipertensiva ¥ miocardiopatias restric-
tivas (sarcoidosis, hemocromatosis, amiloidosis). Ademds, la
FA puede indocir una taquimiocardiopatia secundaria a una
frecuencia cardiaca persisicntemente clevada "™ %,

CLiNICA
Sintomas

La FA puede ser minimamente sintomdtica o asintomdtica
en muchos pacientes """ en caso contrario, la sintomatolo-
gia es producida por la ammitmia y los cambios hemodinamicos
que esta produce, o secundaria o embolismo sistémico,

La sintomartologia relacionada con la arritmia y lus altera-
ciones hemodindmicas que ésta causa incluye las palpitacio-
nes y ansiedad secundaria, el mareo, la lipotimia, el sincope,
la fatiga persistente y Fatigabilidad Fhcil, las alteraciones en ln
funcion cognoscitiva principalmente en adultos mayores ', el
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empeoramiento de la ICC, la muerte siibita en pacientes con
sindrome de Wolf-Parkinson-White *, la angina en pacientes
con enfermedad arterial coronaria o miocardiopatia hipertr6fi-
ca, disnea de esfuerzo o de reposo secundaria a congestién
pulmonar e incluso edema pulmonar agudo.

Los sintomas relacionados con embolismo sistémico in-
cluyen las embolias a extremidades y visceras, la isquemia
cercbral transitoria, el déficit isquémico cerebral reversible y
el infarto cerebral isquémico, cuya sintomatologia dependerd
del territorio vascular comprometido,

Signos clinicos

Entre los hallazgos mas comunes durante la exploracién
fisica del paciente con FA se encuentran: ausencia de onda
“a” del pulso venoso **', pulso arterial irregular generalmen-
te con taquicardia, primer ruido cardiaco de intensidad varia-
ble, datos de insuficiencia cardiaca o edema agudo de pul-
mon, chasquido de apertura con retumbo mesodiastélico en
los pacientes con estenosis mitral (el reforzamiento presisté-
lico no se auscultara por la ausencia de sistole atrial) y défi-
cit del pulso en pacientes con contracciones ventriculares, sin
intensidad suficiente para producir apertura de la vdlvula
aortica ™.

ABORDAJE DEL PACIENTE *
|. Historia clinica y exploracion fisica

En los pacientes con FA debe detallarse la presencia de
sintomas y su naturaleza, interrogar sobre la existencia de
episodios previos de FA sintomadtica o asintomitica definien-
do la fecha del primer episodio, la duracién de los episodios
previos, los precipitantes y la forma de terminacién de la
arritmia en cada episodio, ya sea espontdneamente o median-
te cardioversion eléctrica o farmacolégica.

Ademads, debe definirse la presencia de cardiopatia subya-
cente, ya sea hipertensiva, valvular, isquémica, miocardiopa-
tia de cualquier etiologia e ICC, asi como de factores relacio-
nados (alcoholismo, diabetes, hipertiroidismo, alteraciones
hidroelectroliticas y ansiedad, entre otros).

2.ECG

En el electrocardiograma debe valorarse la respuesta ven-
tricular, la presencia de criterios electrocardiogrificos de hi-
pertrofia ventricular derecha o izquierda, datos de infarto pre-
vio o isquemia actual, valorar la presencia de blogqueos de ra-
ma preexistentes, y en caso de que se reestablezca el ritmo si-
nusal, analizar la duracién y la morfologia de la onda P.

3. Examenes de laboratorio y gabinete:

En el estudio de todo paciente con FA se sugiere realizar
siempre los siguientes examenes de laboratorio y gabinete:

1. Hemograma completo.

2. Bioquimica: glucosa, colesterol total. HDL-colesterol,
LDL-colesterol triglicéridos, urea, creatinina, electrolitos
(sodio, potasio, calcio, magnesio).

3. Funcion Tiroidea: la cual debe ser considerada en todo
paciente con FA de reciente descubrimiento, principal-
mente si es mujer, si la respuesta ventricular es dificil de
controlar, si el paciente ha recibido tratamiento previo
con amiodarona o en los pacientes que presenten signos
y sintomas de hipertiroidismo.

4. Radiograffa de térax.
5. Electrocardiograma,
4. Ecocardiograma:

a. Transtoracico: todo paciente que se presente con un
primer episodio de FA debe tener un ecocardiograma transto-
rcico de base, el cual permite determinar si es portador de
una cardiopatia estructural de base, entre las cuales cabe
mencionar, por su elevada frecuencia, la cardiopatia hiperten-
siva, la valvulopatia mitral, la cardiopatia isquémica, el cor
pulmonale y los trastornos del pericardio. Los datos que de
este se deriven, permiten guiar la escogencia de los farmacos
de control, porque muchos estin contraindicados en caso de
disfuncion sistélica ventricular °,

Dentro de las ventajas de la ecocardiografia transtordcica
estd la determinacion del tamafio del atrio izquierdo, determi-
nacién de la funcién ventricular global y la posibilidad de
obtener el diagndstico de cardiopatia asociada. La principal
desventaja es la imposibilidad de observar los apéndices auri-
culares, sitio de origen de la mayoria de los trombos (90%) .

b. Transesofagico: Esta técnica de imagen brinda una ex-
celente visualizacion de los apéndices auriculares, lo cual
permite descartar con altos indices de sensibilidad la presen-
cia de trombos. Si se demuestra la ausencia de trombos en los
apéndices auriculares, se puede realizar cardioversion tem-
prana, favoreciendo la recuperacion mecdnica del atrio y dis-
minuyendo las recurrencias al reducir el tiempo de exposi-
cion a la arritmia, factor que se relaciona con la severidad del
remodelado mecanico y eléctrico del atrio. Sus principales
desventajas son su invasividad, necesidad de un operador
experimentado y costos mds elevados.

TRATAMIENTO
I. Cardioversién farmacolégica a ritmo sinusal

Antes de iniciar cualquier tratamiento para una FA de ini-
cio reciente se debe valorar el riesgo/beneficio, debido a que
entre el 44% y el 78% de los pacientes con FA de menos de
24 horas sufren cardioversién espontdnea ',

La cardioversion farmacoldgica produce alivio sintomati-
co ¥ hemodindmica, ademds de reducir el riesgo embélico.
El tratamiento medicamentoso siempre estd indicado en la
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FA que no se autolimita en un paciente hemodindmicamente
estable; los farmacos de eleccién son los antiarritmicos de
clase IC »*,

Farmacos utilizados (ver cuadros 2 y 3):
Antiarritmicos de clase IA:

La quinidina es un firmaco de uso extendido en la cardio-
versién farmacologica, pero su uso debe ser cuidadoso, debi-
do a que por sus propiedades vagoliticas puede elevar paradé-
jicamente la frecuencia cardiaca; la eficacia de este farmaco
para restablecer el ritmo sinusal oscila entre el 40% y el 86
%.* Estudios comparativos han demostrado que la procaina-
mida es igualmente efectiva.”

Con la quinidina y en general con los farmacos de clase
TA, debe tenerse presente el riesgo de induccién de taquicar-
dia helicoidal, debido a la prolongacion del intervalo Q-T y
prolongacién del periodo refractario, en cuyo caso el trata-
miento por elegir es el sulfato de magnesio.

Antiarritmicos de clase IC:

Los medicamentos de este grupo incluyen la propafenona
y la flecainida, cuyos mecanismos de accién consisten en el
bloqueo de los canales de sodio prolongando el QRS sin afec-
tar el Q-T. Las tasas de €xito legan hasta el 90%, pero se
reducen al prolongarse el tiempo de evolucion de la FA *,
Este grupo farmacoldgico es de eleccion si el paciente no
posee cardiopatia estructural de base.

Durante el tratamiento debe siempre vigilarse el QRS el
cual no debe ensancharse mds de un 50% del basal », este
grupo no posee como efecto adverso la induccién de taquicar-
dia helicoidal debido a que no prolonga el Q-T.

Antiarritmicos de clase ITI:

Este grupo incluye el sotalol, el bretilio y la amiodarona.
Los indices de éxito para la cardioversién son bajos excepto
para la amiodarona, pero de gran utilidad para la prevencién
de recurrencias de la FA. El sotalol logra cardiovertir entre el
8% y el 54 %, y la amiodarona entre el 47% vy el 93 %**,
Otras drogas mds recientes como son el ibutilide y el dofeti-
lide demostraron, indices de conversi6n a ritmo sinusal del
60% l(s_"?‘

Farmacos contraindicados y eleccion de antiarritmicos en
pacientes con FA, segun patologia de base del paciente

* Insuficiencia cardiaca: estdn contraindicados los farma-
cos de clase I y III excepto la amiodarona, considerada de
eleccion. Los betablogueadores y los calcio-antagonis-
tas deben ser usados con precaucién en estos pacientes.

* Enfermedad arterial coronaria: se contraindican los fir-
macos de clase I y el farmaco de eleccién es el sotalol.
Los betabloqueadores y los antagonistas del calcio son
también opciones adecuadas.

* Hipertrofia ventricular izquierda: no se recomiendan los
farmacos de clase III, excepto la amiodarona y el sotalol.
Cuando el QRS es de duracion normal, el medicamento
de eleccion es la flecainida, pero cuando el QRS est4 pro-
longado o hay alteraciones de la onda T o segmento S-
T, el sotalol es el farmaco indicado. Los betabloqueado-
res y los antagonistas del calcio son también opciones
adecuadas.

* Intervalo Q-T prolongado: no deben utilizarse los firma-
cos de clase I y TII; pueden usarse los antiarritmicos de
clase Il y IV.

* Sindrome de Wolf-Parkinson-White: estd contraindicado
el uso del verapamilo y la digoxina; no existe contrain-
dicacion para el uso de otras clases de antiarritmicos.

La digoxina, a pesar de que es ampliamente utilizada pa-
ra el control de la respuesta ventricular, no se considera de
eleccién y es mucho menos efectiva que las otras opciones te-
rapéuticas disponibles para el control de la respuesta ventri-
cular, siendo mds efectivos los betabloqueadores y los anta-
gonistas del calcio. Actualmente su principal indicacion es en
pacientes con insuficiencia cardiaca por disfuncion sistélica.

Prevencion de recurrencias:

Existen 3 opciones de accién, segin los mecanismos
electrofisioldgicos, entre los cuales se encuentra el uso de
farmacos que evitan la elevada respuesta ventricular, el em-
pleo de medicamentos que eliminan la ectopia atrial (auto-
matismo) y la utilizacién de farmacos que prolongan el perio-
do refractario.

Actualmente han surgido los conceptos de FA dependien-
te de catecolaminas y vago-dependiente. Los pacientes con
cardiopatia estructural, por lo general poseen una arritmia de-
pendiente de catecolaminas, siendo en ellos ideal el control
de su enfermedad base y el uso de bloqueadores de los recep-
tores beta. Los pacientes jévenes sin cardiopatia, con fre-
cuencia poseen una FA vagal. En este ultimo grupo de pa-
cientes no deben utilizarse bloqueadores beta ni digoxina,
siendo en ellos de eleccion la disopiramida, la flecainida y la
quinidina por su efecto vagolitico, medicamentos también
considerados de utilidad en la prevencién de recurrencias.

Las recurrencia de la FA tiende a presentarse con mayor
frecuencia en pacientes con arritmia de duracién prolongada
(1-3 afios), atrio izquierdo de mas de 55 mm, edad mayor a
60 afos y cardiopatia reumdtica ***

Los farmacos mds eficaces para mantener a los pacientes
en ritmo sinusal son los antiarritmicos de clase I1I, particular-
mente la amiodarona y el sotalol. En los pacientes sin cardio-
patia estructural son ttiles los de clase IC (flecainida y pro-
pafenona) en conjunto con una droga para el control de la res-
puesta ventricular *.
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Ibutilida

Ademds de la prevencion de lus recurren-
cias, es importante ¢l control de la respugsta

ventricular, tanto durunte ¢l reposo come en 2]
Dosis para cardioversion  Dosis de mantenimiento ejercicio. los firmacos yue con mayor frecoen-
b ; cia son utilizados para este fin son la digoxing.
pbo i 50-150 g g o los antagonistas de los cupales de calcio ao di-
600 mg via oral 150-300 mg dos veces al dia hidropinidinas (veraparmila v diltiasem). los
100 mg ntravencso cada 1000 mg 1000-2000 mg blogueadores beta v [a amindarona (ver cuadro
5 minutos. maxmo dos veces al dia 3). Bl digital se considers de cleccion en p
, ; cicnies con insuficiencia cardmaca por disiun-
M:t?;ﬂnﬂ,l e pan L cion sistdlica ™, v en ¢l coso de ln amiodarona
- _ j siempre deben tenerse prosentes sus efectos ad-
200 mg via oral cada 4 horas  100-150 mg cuatc veces & dia versos potenciales, tales comin agravammenic
tentncds. de Ia insuficiencia cardiaca, bradicandia sinto-
No recomendado 120-160 my dos veces al dia m=tica v blogueo amovenncular, deposiio cor-
; ; neal del farmaco, fibrosis pulmonar. pigmenta-
0.5 mg via omal [apustar en 0.5 mg dos veces al dia o2 i
nsuficiencia renal) ajustar en insuficiencia renal cion cutdnea azulada. folodermatitis, pareste-
I 3 } sias, tremor, ataxia, cefalea. la disfuncidn tmi-
1200 mg intrvenoso en 24 600 mg por dia2 semanss, dea, estrefiimiento v hepatitis
horas luego 200-400 mg por dia E
; Control del ritmo versus control de la res-
1 mg intravenoso en 10 Mo disponibile
mﬁm. puede repetirse una puesta ventricular en FA
YOI Mhag & na-ioy FERIEEA Después de la cardioversion, salo el 30% de

Modificado de refarancie 13

Farmaco
Propanolol

Esmolol

Dicosd

Dosis para manejo agudo

Dosis para mantenimiento

los pacientes se mantienen en ritmao sinusal do-
rante el primer afio. Esto implica elevados cos-
tos en salud por reingreso hospitalane. Bl estu-
dio de intervencion Tarmacoldgicn en fibrila-
cidn atrial (PTAF)L en el cual o un grupo de pa-
clentes se e asigno anticongulacion v diltiazem

1-5 mg intravenasa en 30-360 mg en dosis divididas para el control de la frecuenci curdiaca v al

10 minutos. otro. cardioversion eldetrica v amiodarona para

0.5 mg/kg intravenoso, repetic  No disponible el control del ritmo, demostnd uni mejoria sin-

en caso necesario, luego tomidtica semejante en ambos ®

infusion & 0.05 mg/kgimin,

aumentar hasta 0.2 mg/kgimin, El estudio incluyd pacientes de entre 15 v
— 75 afios, con FA smilomdtica de 7 y 36D dias de

3 mg.rzzmm cnboln, : 50-400 mg por dia didido cvolucidn. Fueron excluidos pacientes con

mmf - ICC. clase funcional IV, angor inestable. infar-

20 mg en bolp intravenoso,

1&]—@mgpwﬁumbnml

wego nfusidn de 5-15 mghora. de iberacion prolongada

10 en los 30 dias previos, FA con frecuencia
candiaca menor de 50 por minuto. enfermedad
del nodo sinusal, pacientes con sindrome de

5-10 mg infravencsc en Wolf-Parkinson-White, bypass coromano o
2-3 minutos, repelir una vez en  120-240 mg por dia o dos veces reemplazo valvular en los tres meses previos.
30 minutos. 2l dia en formulacion de miocardiopatia hiperirifica. iratamiento con

EDerzCion projongada amiodarona en los 6 meses previes. disfuncidn

1.0-1.5mgmirmenoso ool 0.125-0.5 mg por dia
en 24 horas en doss de
02505 mg.

uroidea aguda. marcapaso, contraindicaciones
pama anticoagulacién o embarazo.’

Los resultados de este estudio demuesiran

Moditicado de referencia 13
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gue ninguna de las 2 opciones planteadss es so-

perior para disminuir los sintomas relacionados
con la FA -, Debe. sin embargo, lenerse presente que ¢ estu-
dio solo a pacientes con corazon estructuralmente sana. To
cul excluye a una gran parie de los pacienies con FA. Otros
hallazgos del estudio consisten en Ty mgejoria de la tolerancia
0l gjercicio en los pacientes asignados a control de numo,
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peri este mistme grapo asecio mis hospitalizaciones y mis
electos adversos al tratamiento, relacionados posihlemente
con el uso de la amiodarona,

Otro estudio Hamado Atrial Fibrillution Follow-up Inves-
trgation of Kythm Mansgement | AFFIRM), compard control
del ritmo ¥ control de respuesta ventricular en pacientes con
FA paronistica o persistente. En el estudio, los pocientes
aleatorizados a control del rtmo requinieron hospitalizacidn
mis frecuentemente y se demostro que ambas estrategias son
rzuales en ¢l punto final del estudio: la mortalidad a | afo de
seguimuento.  El nesgo de embolia fue bajo  con un 1% por
afic. en ambos grupos “, ¥ la mayoria de los eventos se pro-
dujeron en pucicntes gue no estoban omando worfanna o
con INR suboptimo *,

1. Anticoagulacion

Debido al elevado nesgo canboembilico asociado con la
arritmia, Ia anticoagulacidn es parte integral del tratamiento v
para cllo el frmaco de eleccion s la warfaring, qoe demos-
wd reducir dramdticamente ¢l nesgo de romboembolismo ™.

Como consecucncia de la posibilidad de sangrado asocia-
do a la anticoagulacion. s propuso el uso Jde aspinna mshada
o asoctada a warforina a dosis hajas. con la finalidad de redu-
cir la incudencia de enfermedad cerchrovascular isquémica
sin elevar el nesgo de sangrado. sin embargo, los reandhias
de datos no demostraron beneficio significativo de esta estra-
legia para la prevencidn del ictus *~.

E! estudio Stroke Prevention in Atral Fibnltation 11 ran-
domized wmal (SPAF 111}, demosird que los eventos cerebro-
vasculares primarios fueron mocho miés frecuentes en pa-
cientes con terapia de combinacién con aspirina y warfarina
a dosis bajas. en comparacion con warfarina a dosis ajustada
para un INR de 2-3(7.9% vs | 9% por afio) *. Los resultados
de este estudio ¥ €l beneficio con warfarina con un INR en-
tre 2-3 "~ ivilucran pacicnles con [uctores de ricsgo identi-
ficahles para trromboembolismo (ver cuadro 4).

La warfarina es supenor & ofras lerapias v este beneficio
se debe a que los pacientes en los que no exisien condicio-
nes que incremenien la posibilidad de tromboembalismo, tie-
nen un indice de embolias del 1% por afio; micntras gue los
pacientes con 3 o mas factores presentan un indice de cmbo-
Tias del 195 anual 7. Por I tanto, en los pacientes meno-
res de 65 afios que no presentan otras condiciones asociadas,
¢l tratamiento antitrombdtico con aspiring es adecuado para
reducir la posibilidad de ictus isguémico (ver cusndro 5), op-
cién que puede ser también considerada en pacientes en los
que T warfaring esté contraindicada, por gjemplo:

Sangrado gastrointestinal o genitourinario en los 6 meses
previos; cuidas frecuentes o severas; incapacidad para seguir
el trutiniento: uso diario de antinflamatorios no esteroideos;
hipertensiin arterial no contralada (mayor a 18O/100; emba-
razo; ngesta de nleohol mayer o 14 bebidas por semona.

Estas contraindicaciones deben tenerse presentes. debido
a gue la mayoria de los eventos hemorrdgicos  relacionados
con la terapia, se producen en pucientés mal seleceionados,
uno o mas factores de nesgo.  Por otra parte, debe recaleur-
se que a pesar de la gran morbimortalidad asociada o los
eventos embdlicos, solo el 23% de los pacientes con FA es-
wn anticoagulados. mientras que entre el 3% y el 50% se
beneficiarian de Ia anticoagulacidn”. En ¢l caso de los pa-
cientes con FA  de ongen valvular, por el elevado riesgo
tromboembdélico, exisie consenso general sobre la indicucidon
de anticoagulacion con warfarina en ausencia de contraindi-
cacton absoluta **°, ademas, sctualmente se sabe que tanio la
FA paroxistica como la persistente. presenian tgual nesgo
embolizeno *, por ende la warfarina serd de eleccidn en am-
bos casos s1 el pacienie presenta alguno de los factores de

Edad

Hipertensidn artenal

Emibolisme previo

Diabeies melihes

Insuficiencia candiaca o fraccion de eyeccion menor al 25%
Hipartiridismo

Sexo femeninc

Hperccaguiztidad

Tamaho dad atno mayor & 55 mm
Trombo en e airio izquiendo

Humo en el aino Zguierdo en & ecocardiograma transesolagco

Pohre funcsn de transporte de! apéndice de! atno i2querdo,
luego de la cardioversién

Edad Factores de riesgo  Recomendacion
Menor de 65 afios  Ausentes Aspirina
Presentes Warfarina
£5-75 anos Ausentes Aspiring o warlaring
Presentes Wartarina
Mayor de 75 afios  Ausentes o presentes  Wartaring




La dosis usual de inicio de la terapia anticoagulante con
warfarina es de 5 mg, sin embargo, dosis menores podrian ser
apropiadas para pacientes mayores de 75 afios, desnutridos,
hepatdpatas y otros con alto riesgo de sangrado *. Esta dosis
produce efecto anticoagulante observable usualmente entre 2
y 7 dias después de iniciada la terapia y se recomienda moni-
torear el INR diariamente, hasta que alcance un nivel de en-
tre 2y 3 y luego de 2 a 3 veces por semana, hasta alcanzar es-
tabilidad, momento a partir del cual se podra controlar el INR
cada mes. En el caso de la aspirina, la dosis recomendada va-
ria entre 125 mg y 325 mg por dia .

Los efectos adversos mas comunes relacionados con el
uso de la warfarina son: sangrado, diarrea, alopecia, necrosis
intestinal, necrosis cutdnea y urticaria *, los cuales deben te-
nerse presentes siempre que se usen como terapia, al igual
que sus contraindicaciones.

MANEJO DE LA FA CON CADIOVERSION ELECTRICA
(ver Figura 1)

Debe realizarse de manera urgente en todo paciente he-
modindmicamente inestable y considerarse de forma electiva
en todo paciente hemodindmicamente estable. Debe obtener-
se antes el consentimiento informado y sedar al paciente;
ademds, debe haber disponibilidad de un equipo completo de
reanimacién. El procedimiento estd indicado en FA no auto-
limitada, cuando hay necesidad de tratamiento urgente por
inestabilidad hemodindmica, fallo de la cardioversién farma-
colégica, o como primera opcion terapéutica.

La mayoria de los autores favorece el uso de la cardiover-
sion eléctrica, debido a que es mds rdpida y efectiva que la
farmacolégica. Todo paciente debe ser anticoagulado 3-4
semanas antes del procedimiento, y al menos por 4 semanas

despues de esle, excepto en los pacientes con FA de menos de
48 horas de evolucién ", ¢ en aquellos en que exista dis-
ponibilidad de un ecocardiograma transesofdgico y se descar-
te la presencia de trombos en el atrio izquierdo, los cuales se
pueden cardiovertir iniciando la warfarina de inmediato en
conjunto con heparina, y continuandola por cuatro semanas
luego de la cardioversion exitosa.

Igualmente, como se describié para la cardioversién far-
macoldgica, el factor mds importante para el éxito, es el tiem-
po de evolucién de la arritmia y se requieren hasta 300 joules
para lograr la cardioversién ", Esta demostrado que las des-
cargas bifdsicas rectilineas son mds eficaces que las monofd-
sicas utilizadas antes "', Dentro de los efectos adversos de es-
te procedimiento estdn: las extrasistoles ventriculares, la ta-
quicardia ventricular sostenida y no sostenida, la hipotensién,
el edema pulmonar agudo, y el supradesnivel transitorio del
segmento S-T.

Otros procedimientos:
a- Ablacion focal con catéter de radiofrecuencia

La localizacion de focos de ectopia, principalmente en
las venas pulmonares, por medio de estudios electrofisiologi-
cos, permite realizar ablacién con catéter de radiofrecuencia.
Se considera que los focos en las venas pulmonares podrian
ser la causa del 80% al 95% de los sitios de ectopia, seguida
de focos en las venas cavas, los atrios y el seno coronario **,
Estos focos tienen su origen en extensiones de tejido muscu-
lar atrial dentro de las estructuras mencionadas, las cuales tie-
nen un origen embrionario semejante al tejido de conduccidn
del corazdn, con automatismo y actividad eléctrica inducida,
que les permite funcionar como focos arritmogénicos.

Conversion a ritmo sinusal
(FA sintomdticd

iy —

Excluir desencadenates/ tratar condicionesasociadas/ considerar tratamiento antitrombadtice
Cardioversion aguda en pacientes inestables hemodinamicamente

Funcion ventricular izquierdanormal

Disfuncion ventricularizquierda
sintomas de ICC

| Duracién < a 48 horas l

]
1
[ Duracion > a 48 horas \

Cardioversién farmacoldgica
Flecainida

TratariCC
Control de la respuestaventricular
*Amiodarona
‘Digoxina
‘Betabloqueador

*Propafenona
Abutilide
-Sotalol

amiodarona

Cardioversion guiadapor ecotransesofagico

considerar cardioversioneléctrica

Control de la respuestaventricular +anﬂcoagulacién] Si persistela FA luego de compensar

No cardiovierta
cardioversion eléctrica

—

J

Mas de tres semanasde anticoagulacion:
cardioversion eléctrica

Figura 1. Estrategia de tratamiento para la cardioversion de la fibrilacion atrial *
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La ablacion se puede realizar de varias maneras:

a. Focal: consiste en localizar el sitio de origen de la arrit-
mia directamente dentro de las venas pulmonares y elimi-
narlo; este método tiene altos indices de recurrencia y
modestos indices de éxito.

b. Aislamiento de las venas pulmonares: se refiere a la abla-
cién circunferencial del ostium de estas. Tiene la ventaja
tedrica de que aisla focos muiltiples y evita la necesidad
de mapeo electrofisiolégico para la localizacién del foco
de ectopia.

(7]

Aislamiento segmentario de las venas pulmonares, se ba-
sa en que anatémicamente los haces musculares no se
extienden desde el atrio a través de toda la circunferencia
de las venas pulmonares, sino que estin presentes solo en
algunos segmentos. Esto permite realizar la ablacién tni-
camente en los segmentos con actividad eléctrica produc-
to de la presencia de fibras musculares, evitando la abla-
ci6n de toda la circunferencia de las venas pulmonares y
reduciendo el riesgo de complicaciones, principalmente
la estenosis de las venas pulmonares.

Dentro de las complicaciones mas comunes de los proce-
dimientos de ablacién se encuentran: derrame pericérdico,
episodios de isquemia transitoria, estenosis de [as venas pul-
monares en el 40% de los casos, efectos vagales transitorios
y embolia sistémica '» 74 |

b- Marcapaso atrial para la prevencién o terminacién de
la fibrilacion atrial

El uso de marcapaso atrio-atrio-inhibido (AAl) ha demos-
trado ser superior que el ventriculo-ventriculo-inhibido
(VVI), en pacientes con sindrome del seno enfermo para re-
ducir la incidencia de fibrilacién atrial. A su vez, algunos
marcapasos con sistema para deteccién y defibrilacion po-
drian tener un rol importante en la deteccién y terminacion de
la arritmia *. En pacientes con FA vagoténica, el uso de mar-
capaso es eficaz si falla el tratamiento antiarritmico con diso-
piramida "

En los pacientes postoperados de cirugia de corazén, el
uso de marcapaso simultineo en los dos atrios reduce la in-
cidencia de la FA durante el postoperatorio *”.

c- Desfibrilador atrial implantable

Este tipo de dispositivos permiten eliminar de forma segu-
ra y rdpida la FA en el 80% de los casos. Los efectos adversos
mis frecuentes son: recurrencia de la arritmia, dolor por las
descargas y problemas técnicos. Los candidatos ideales son
pacientes con episodios sintomdticos infrecuentes de la arrit-
mia, que son refractarios al tratamiento antiarritmico™*!*,

d- Ablacién del nodo atrioventricular asociado a la colo-
cacién de marcapaso

Este procedimiento consiste en la ablacion transvenosa
con catéter de radiofrecuencia del nodo atrioventricular y co-
locacién de marcapaso, ya sea atrial o bicameral. Los marca-
pasos bicamerales han demostrado reducir en mayor grado la
incidencia de la FA en comparacién con los unicamerales .
Aunque la ablacién del nodo atrioventricular y colocacién de
marcapaso no elimina la FA, mejora la calidad de vida, dis-
minuye la sintomatologia, aumenta la tolerancia al gjercicio y
mejora la funcién ventricular #2247,

Parece ser apropiado en pacientes con FA sintomdtica y
respuesta ventricular no controlada. en quienes la terapia con
muiltiples drogas ha fallado, particularmente si hay evidencia
de miocardiopatia inducida por taquicardia **

e- Procedimiento de Maze 111

Esta cirugia introducida por Cox en 1987 *", consiste en
la realizacién estratégica de incisiones en el atrio, eliminacién
de los apéndices auriculares y aislamiento de las venas
pulmonares, con la finalidad de producir aislamiento de los
muiltiples circuitos de reentrada, previniendo o terminado la
FA “%_Ha demostrado mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes a quienes se les realizé ",

El procedimiento realizado satisfactoriamente elimina la
arritmia, no produce anomalia en la funcién del nodo sinusal,
no posee mortalidad y acarrea una baja morbilidad *'. Este
procedimiento es de gran utilidad en pacientes con FA que
son operados para correccion de enfermedad arterial corona-
ria o cardiopatia valvular **.

f- Cirugia de Batista o reduccion del tamano del atrio
izquierdo *

Este procedimiento usualmente se realiza en el mismo
tiempo quinirgico que un reemplazo valvular mitral, en pa-
cientes que han tenido fibrilacién atrial por mds de un afio.

Luego de la division de la vena cava superior. el atrio iz-
quierdo es seccionado circunferencialmente, permitiendo la
rotacion del corazén dentro del campo operatorio y generan-
do una excelente exposicion de la valvula mitral, la cual es re-
parada o reemplazada. Posteriormente, un anillo de 1 6 2 cen-
timetros de tejido del atrio izquierdo, incluyendo el apéndice
de este son removidos: luego el atrio es reconstruido.

Un estudio preliminar de Winlaw y colaboradores, de-
mostré recuperacién del ritmo sinusal en todos los casos, con
respuesta sinoatrial normal al ejercicio, sin que se requiriera
el uso de marcapaso permanente.
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FIBRILACION ATRIAL POSTERIOR A CIRUGIA
CARDIOTORACICA

La fibrilacién atrial es la taguiarritmia mds comin en
el postoperatorio de cirugia a corazon, presentandose en el
10% al 53% de los pacientes ****, y usualmente en el se-
gundo dia postoperatorio; a su vez representa una causa im-
portante de prolongacion de la estancia hospitalaria y costos
excesivos posteirugia.

Dentro de los factores de riesgo para desarrollarla, el mds
importante es la edad *, sin embargo, se postulan como pro-
bables predisponentes, la suspensién de los bloqueadores be-
ta, el uso de circulacién extracorpérea, inadecuada proteccién
atrial y excesiva manipulacién del atrio *.

Los estudios clinicos sobre tratamiento profildctico con
verapamilo y la digoxina no demostraron beneficio para re-
ducir esta complicacién *, mientras que un meta-andlisis de
estudios con bloqueadores de los receptores beta, han demos-
trado beneficio para la prevencién de la FA postoperatoria,
y estos deben considerarse como farmacos de primera linea™.

Actualmente se postula el uso de amiodarona o sotalol du-
rante los siete dias preoperatorios, continuando la terapia en el
postoperatorio con la finalidad de reducir la incidencia de la
arritmia. Los estudios demuestran que ninguno de los dos re-
gimenes es superior al otro *, pero reducen la prevalencia de
la FA en un 21.5% el sotalol y un 14.1% la amiodarona,* ade-
mas, otro estudio demostrd reduccién del 6% de la FA, en pa-
cientes que recibieron amiodarona a partir del postoperatorio
inmediato, evitando el monitoreo de los pacientes externos
que inician el tratamiento siete dias precirugia®™. La amiodaro-
na tiene como ventajas su metabolismo hepdtico, que no redu-
ce la funcién ventricular izquierda y no causa broncoespamo,
lo cual lo convierte en una excelente opcién en pacientes con
insuficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva crénica
y con disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo; ambos
farmacos deben considerarse como alternativas apropiadas.

Otro estudio demostrd que el uso profildctico de marcapa-
so simultidneo, biatrial en modo disparado, o provocado lue-
go de cirugia a corazén abierto, reduce en un 60% la preva-
lencia de la FA, siendo ademds bien tolerado y sin elevar las
complicaciones postoperatorias *.

Conclusion

La fibrilacion atrial es la arritmia méds comun en la pric-
tica clinica, y se presenta tanto en pacientes con enfermedad
cardiaca de fondo, como en ausencia de esta. Su espectro cli-
nico puede variar desde una arritmia de inicio stibito con gran
inestabilidad hemodindmica, hasta un hallazgo asintomdtico
clinico o electrocardiogréfico.

Los miiltiples estudios realizados en la década anterior en
el manejo de la anticoagulacién, el uso de antiarritmicos, los

procedimientos electrofisiologicos de ablacién, el empleo de
marcapaso y las diversas técnicas quirdrgicas, han permitido
disponer de un mayor conocimiento de las implicaciones en
la calidad de vida de los pacientes que la sufren, lo mismo en
cuanto a morbimortalidad asociada y los costos en salud que
su manejo conlleva.

Este interés en el estudio de la arritmia ha permitido que
hoy en dia el manejo de los pacientes que la padecen sea es-
tandarizado y fundamentado en la medicina basada en la cvi-
dencia, sin embargo, todavia existen muchos aspectos de la
fibrilacién atrial que no se conocen y que sin duda serdn acla-
rados en los aios siguientes.

Abstract

Atrial fibrillation is the most frequent arrhythmia seen in
clinical practice."" It occurs most commonly on patients with
hypertensive, isquemic and valvular heart disease as well as
in patients without cardiac disease principally in elderly pa-
tients. Due to the morbidity rate associated with it (atrial fi-
brillation), early diagnosis and adequate treatment is neces-
sary in order to reduce any associated complication and to
improve the health related quality of life of patients who suf-
fer from it.
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