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Consideraciones clinicas sobre la fibrilacion

auricular

La arritmia completa por fibrilacién auricular (FA),
es una condicion frecuente en la poblacién general
(1%), y aumenta con la edad, alcanzando un 5%
en los enfermos mayores de 65 afos. Y, a pesar
de ser una importante causa de morbi-mortalidad
(Insuficiencia cardiaca y stroke) que determina un
gran deterioro en la calidad de vida, muchas veces,
no recibe la atencién y el manejo que requierel’.

Actualmente se sabe que ya no basta con
indicar digital, sino que se requiere un manejo mas
activo y especializado que debe ser realizado por
el cardidlogo ya que las alternativas terapéuticas,
tanto farmacolégicas como no farmacolégicas que
existen, son variadas y deben ser adecuadamente
individualizadas en cada caso®.

La FA puede corresponder a muy diversas entidades
clinicas, por lo tanto es necesario clasificarlas con el
objetivo de unificar criterios, y facilitar la comparacion
entre los diversos ensayos clinicos reportados en la
literatura. En los criterios actuales, el término “Fibrilacion
Auricular Crénica” esta fuera de uso, y no se incluyen
sintomas ni variables electrocardiograficas.

Clasificacion de la fibrilacion auricular:

a) FA de reciente comienzo.

b) FA paroxistica: episodios duran menos de 7 dias,

generalmente menos de 24 horas.

c) FA persistente: episodios que duran méas de 7

dias.

d) FA recurrente: mas de 2 episodios.

e) FA permanente: aquella con cardioversion

fracasada o no intentada.

La conducta ante cada una de ellas es la
siguiente:

a) FA de reciente comienzo o primer episodio de
FA: Evaluar posibles causas y restaurar el ritmo
sinusal si es necesario.

b) FA paroxistica: Prevenir episodio y/o minimizar su
impacto sintomatico.

c) FA persistente: Restaurar ritmo sinusal y prevenir
la recurrencia de FA.

d) FA permanente: Controlar la frecuencia ventricular
y restaurar un ritmo regular para mejorar sintomas
y prongstico.
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son asintomaticos, y generalmente se pesquisan en

chequeos de salud. Segun la etiologia, la FA puede

dividirse en FA de origen cardiaco y FA de origen
no cardiaco:

e Causas de origen Cardiaco: Enfermedad reumatica,
hipertension arterial (HTA), cardiopatia coronaria,
insuficiencia cardiaca, miocardiopatia hipertrofica,
pericarditis, miocarditis y sindrome de Wolf-
Parkison-White (WPW), entre otras.

e Causas de origen no cardiaco: Fibrilacion auricular
idiopatica, alcohol, drogas, hipertiroidismo.

Morbilidad y mortalidad por FA

El mayor impacto de FA en la mortalidad se
debe a la fuerte asociacion que ésta tiene con
stroke. Cuando se asocia con enfermedad reumatica
el riesgo de stroke (accidente vascular) es 17 veces
mayor al de la poblacién general®!.

Un 35% de los pacientes con FA no valvular,
tendra un stroke si no es tratado.

Aunque muchos pacientes con FA tienen otros
factores de riesgo, como ateromatosis aértica o
carotidea, mas del 70% de los stroke en FA es debido
a embolismo del trombo desde la auricula izquierda,
especialmente en la orejuela desde donde surge
aproximadamente el 90% de los trombos.

La FA ocasiona cambios estructurales en la
auricula propiamente tal, como dilatacién auricular
progresiva debido a taquicardiomiopatia de la auricula
y al aumento de la presion en auricula izquierda por
la FA.

La FA se asocia a mayor mortalidad en pacientes
con enfermedad coronaria, hipertensos o portadores
de insuficiencia cardiaca. Con la progresion de la edad
aumenta el tejido elastico y el colageno (eléctricamente
inerte) en la auricula y en el nédulo sinusal®l. Estos
cambios ocasionan enlentecimiento y fragmentacion
de los impulsos sinusales, favoreciendo la FA. Con
el aumento de la edad de los pacientes se produce
también infiltracion progresiva de tejido amiloide
que actuaria de un modo similar a los mecanismos
descritos.

Ademas, la FA por si misma, determina cambios
morfolégicos que, inicialmente, corresponden a un
aumento de la presion de la auricula izquierda y en
el largo plazo a la dilatacién de la misma. A nivel
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histologico se observa edema mitocondrial, muerte
celular y fibrosis, que pueden estar mediadas por
sobrecarga intracelular de calcio. Tales cambios
pueden autoperpetuar la FA.

Entre 10 y 30% de pacientes con WPW presentan
una FA en algin momento de su evolucion que puede
ser potencialmente fatal.

Electrofisiologia

Se ha visto que la FA se debe a multiples focos
reentrantes al azar, aumento en la dispersion de los
periodos refractarios, actividad auricular fragmentada
y respuestas auriculares repetitivas en respuesta a
estimulos prematuros, reflejando una tendencia a la
actividad gatillada'®'.

La conduccion anisotrdpica, la cual es mas facil y
rapida alrededor del eje largo de las fibras cardiacas,
es importante para la creacion de bloqueo funcional
(alrededor del cual las ondas pueden rotar).

La dilatacién auricular ocasiona separacion de
los fasciculos musculares, mejorando o facilitando
la anisotropia y generando una conduccion lenta,
desorganizada y fragmentada.

También la FA facilita que los periodos refractarios
se hagan mas cortos. Asi, las ondas se hacen mas
pequefas y aumentan su numero en la auricula. De
esta forma se hace mas estable y menos probable
que convierta a ritmo sinusal.

La FA a veces ocurre en asociacion con otras
arritmias: taquicardia por re-entrada auriculo-ventricular
(AVRT), taquicardia por re-entrada nodal (AVNRT),
WPW o Flutter y/o taquicardia auricular.

Recientemente se ha observado que algunos
pacientes tienen un foco auricular Unico con un ritmo
de tal rapidez que el resto de la auricula origina
ondas re-entrantes y autosostenidas que llevan a
FA. Esto es muy importante porque significa que el
foco puede ser ubicado y ablacionado, eliminando
asi la arritmial®!.

Después de la descripcion de la “FA focal” fueron
apareciendo conceptos de gatilladores y sostenedores
de la FA. El gatillamiento de la FA puede estar dado
por otras taquicardias o extrasistoles repetitivos,
alteraciones en el tono autonémico o gatilladores
externos como infarto al miocardio o neumonias!™.

Este concepto tiene relevancia clinica, ya que los
pacientes con FA paroxistica tienen, frecuentemente,
gatilladores de FA, pero, ésta no es mantenida en
el tiempo, mientras que, por el contrario, aquéllos
con FA persistente poseen gatilladores que actian
infrecuentemente, pero provocan una arritmia
mantenida.

Clinica

Muchos de los pacientes con FA pueden parecer
asintomaticos si el médico enfoca la anamnesis
principalmente desde el punto de vista de las
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“palpitaciones”, que si bien es la caracteristica mas
importante de la FA, no es la Unica, y por lo tanto
debe averiguarse dirigidamente si el enfermo presenta
otras condiciones que puedan reflejar la enfermedad
subyacente, como por ejemplo, la poca tolerancia al
ejercicio, decaimiento o letargia.

Aun, pacientes que estan asintomaticos, notan
una mejoria considerable en la tolerancia al ejercicio
y sensacioén de bienestar luego de una cardioversion
exitosa.

Algunos pacientes pueden desarrollar una
taquicardiomiopatia por FA rapida con insuficiencia
cardiaca como forma de presentacion.

Otras formas de presentacion de la enfermedad
pueden ser, dolor toracico, mareos y/o pre -
sincope.

Los sintomas clinicos no siempre son confiables
y el médico debe ser especialmente cuidadoso en la
evaluacién de aquellos pacientes que sdlo refieren
palpitaciones episddicas, ya que en ellos la FA puede
estar presente pero ser clinicamente silente, llevando
al clinico a asumir, equivocadamente, que el paciente
presenta ritmo sinusal.

Manejo

Debido a una concepcién errénea y un tanto
optimista, de que la FA es esencialmente benigna, la
terapia a veces es prescrita sin la suficiente evaluacion
y sin monitorizacién de su resultado!®. La mayoria
de los médicos estan preparados para aceptar que
la FA es permanente, y no tratan de restaurar el ritmo
sinusal; el grado de control de la frecuencia no siempre
es evaluado, y asi mismo, no siempre se hace una
ecocardiografia para evaluar la funcion ventricular
izquierda y/o en riesgo tromboembodlico.

En cualquier paciente con FA, se debe sospechar
alguna condicion patolégica subyacente,y tratar
de identificarla para manejar asi la causa de la
arritmia, por ejemplo: HTA, hipertiroidismo, alcohol
entre otras.

En caso de pacientes con WPW y FA, no se
debe usar digoxina, verapamil o adenosina en caso
de taquicardia antidrémica, ya que no enlenteceran
la respuesta en la via accesoria sino que, por el
contrario, provocaran una respuesta ventricular mas
rapida, ya que acorta el periodo refractario de la via
accesoria.

El control de la frecuencia cardiaca en FA se
puede conseguir, prolongando la refractariedad del
nodo auriculo-ventricular (AV) con bloqueadores
del calcio (diltiazem, verapamilo) o modulando las
influencias del tono autonémico con digoxina, que
aumenta el tono vagal. También pueden ser indicados
los betabloqueadores, ya que reducen el tono
simpatico. La amiodarona enlentece la frecuencia
ventricular muy efectivamente!'?. Otras alternativas
son la propafenona y la flecainide.
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Cuando se usa terapia de largo plazo o de
mantencion, debe considerarse el que la digoxina
no otorga buen control de la frecuencia cardiaca
durante el ejercicio.

En relacion a la cardioversién, debemos considerar
que, alrededor de 2/3 de los pacientes se cardio-
vertiran espontdneamente dentro de las primeras
24 horas!®4,

La probabilidad de conversidn farmacoldgica es
afectada por varios factores, entre los cuales, el mas
importante es la duracion de la FA'3l. Dentro de las
primeras 48 horas la tasa de cardioversion con drogas
clase | alcanza el 70% y cae a menos del 20% si la
duracion de la FA es mayor. Los antiarritmicos clase
[l continuan siendo muy efectivos. Sin embargo, a
menos que las terapias con drogas sean estudiadas
mediante ensayos clinicos controlados, existe el riesgo
de tratar al paciente con drogas que dan al médico
una falsa sensacién de seguridad, como pasa con el
uso de la digoxina, que continta siendo indicada aun
cuando es sabido que su eficacia es comparable a
la de una droga placebo.

El dofetilide es una droga que es activa si se
administra por via oral pero que no disminuye el riesgo
de mortalidad en el paciente con disfuncién ventricular
izquierda. El ibutilide es un agente endovenoso de
corta accién con eficacia moderada en la FA y alta
en el Flutter auricular, y que puede ser considerado
como una alternativa terapéutica conveniente de la
cardioversion eléctrica. En pacientes con episodios
de FA paroxistica infrecuente, pero de larga duracion
o FA persistente recurrente, se usa a veces manejo
denominado “pildora en el bolsillo”, especialmente en
enfermos que son intolerantes a la ingesta cronica
de una droga o si consideran que la terapia cronica
no reduce la frecuencia de sus ataques. En cambio,
en aquellos pacientes en los que existe correlacion
sintomatica, es decir que si notan que la droga les
ayuda a controlar la periodicidad de los episodios,
se recomiendan 3 dosis estandar de antiarritmicos
dentro de las primeras 12 horas de percibidos los
sintomas de la FA, con el objeto de apurar el retorno
del ritmo sinusal®?!,

En pacientes con FA de larga data, las drogas
antiarritmicas seran responsables del 10% de los
casos que presentan conversion a ritmo sinusal, y
en el caso especifico de la amiodarona se describe
éxito en 30% de los casos.

Las drogas antiarritmicas tienen dos roles en
la FA de larga duracion; por una parte facilitan la
cardioversién y evitan la recurrencia y por otra,
han mostrado que pueden disminuir el umbral de
cardioversion.

La cardioversion eléctrica externa restaura el
ritmo sinusal en el 70 a 95% de los casos. Sitodo lo
anterior fracasa, puede intentarse una cardioversion
interna.

Una cardioversion externa debe efectuarse sélo
si existen los medios necesarios para efectuar la
resucitacion del paciente en caso de ser necesarial™!.
Para sincronizar la descarga debe escogerse una
derivacion al monitor con un segmento QRS de
mayor amplitud y una onda T de baja amplitud, lo que
constituye una derivacion apropiada. Para pacientes
con FA persistente, que no han sido tratados con
drogas antiarritmicas, el riesgo de recurrencia, después
de la cardioversion eléctrica es aproximadamente
50% dentro del primer afol617,

Cuando el riesgo de recurrencia de FA es muy
alto (larga duracién de la FA, disfuncion ventricular
izquierda) o cuando ha ocasionado un severo
compromiso hemodinamico, el tratamiento anti-
arritmico esta justificado desde el comienzo.

Nuestra recomendacion general es usar flecainide,
propafenona, o sotalol como tratamiento de primera
linea, dependiendo de las caracteristicas de cada
paciente. La amiodarona tiene un rol de primera linea
en pacientes con disfuncion ventricular izquierda.

El dofetilide clase Ill, ha demostrado ser muy
efectivo en la prevencién y control del episodio
de FA. Actua casi exclusivamente bloqueando las
corrientes rapidas de salida del potasio, que es el
responsable de la repolarizacién de la membrana
celular, lo que prolonga el potencial de accion y
retarda su recuperacion.

Es efectivo a nivel auricular, otorgando un
tratamiento eficaz para el Flutter y la FA, y esta
ampliamente libre de efectos colaterales, a excepcion
de la presentacion de Torsade despointes cuya
incidencia es de 1%.

Debido a las fluctuaciones de la frecuencia con
gue se manifiesta la FA paroxistica, el inicio de la
terapia antiarritmica, puede coincidir con una fase de
“remision espontanea” y hacer pensar tanto al médico
como al paciente que la mejoria de la enfermedad
es consecuencia del tratamiento.

Una consideracion aparte merece la terapia
anticoagulante con warfarina, la cual debe ser
muy bien individualizada, de acuerdo a los riesgos
tromboembolicos de cada paciente; asi, en el paciente
con FA persistente y valvulopatia mitral debe mantenerse
un estricto control y, en cambio, en el paciente con
episodios muy aislados de FA paroxistica y corazén
estructuralmente sano, podra ejercerse un control
menos enérgico.

El médico tratante debe mantener un estrecho
control sobre el paciente con tratamiento antiarritmico,
a fin de cambiar oportunamente a alternativas de
tratamiento no farmacoldgicas.

Estimulacion con marcapaso

Dentro de estas ultimas debemos considerar
la estimulacidon con marcapasos como medida
preventiva de la FA paroxistica, como demostr6 un
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estudio prospectivo randomizado que comparé la
estimulacion auricular (AAl) versus la estimulacion
ventricular (VVI). En él, laincidencia de FA, stroke
y la mortalidad fueron significativamente mas bajas
en el grupo AAI que en el VVI.
Sin embargo, tales estudios no indican que la
estimulacion auricular per-se, prevenga la FA.
Los marcapasos pueden prevenir la FA por alguno
de los siguientes mecanismos:
1. Previenen la bradicardia y suprimen la actividad
ectopica.
2. Alteran la activacién auricular (estimulando auricula
derecha y auricula izquierda, septum interauricular
o el os de seno coronario).

Otra alternativa son los desfibriladores auriculares
implantables o atriovertores, que no corresponden a
terapia profilactica, sino que estan mas relacionados
con el manejo antiarritmico tipo “pildora en el bolsillo”.
Su mecanismo de accidén se basa en que al controlar
la duracién de los episodios de FA, puede controlarse
o revertir el proceso de remodelado de la auricula
determinado por la FA. El aparato es apropiado
para aquellos pacientes con FA paroxistica de larga
duracion y FA recurrente persistente!®l.

Otra posibilidad es incorporar un desfibrilador
auricular a un desfibrilador ventricular.

Cirugia

La cirugia es también otra alternativa que debemos
considerar para el manejo de la FA.

La operacién de Maze, comprende multiples
incisiones a través de ambas auriculas, que luego
son suturadas, creando una linea de bloqueo en la
conduccidn, con areas de tejido auricular dentro de
las incisiones, pero que no son lo suficientemente
extensas como para sostener la reentrada. El nédulo
sinusal permanece entonces conectado al nodo
auriculo-ventricular (AV) y, a través de las incisiones
realizadas (pasadizos), a toda la auricula, permitiendo
mantener el control de la depolarizacion auricular y
ventricular. Es un procedimiento muy efectivo en manos
experimentadas, pero involucra los riesgos propios
de toda cirugia cardiaca y bypass cardiopulmonar.
Generalmente es necesario un marcapaso definitivo
por disfuncion del nédulo sinusal.

Una operacion menos compleja, pero también
menos efectiva es la operacion de Corridor, en la
cual se conservan algunas areas de la auricula con
arritmia (fibrilacion, flutter o taquicardia) persistiendo,
por lo tanto, el riesgo de tromboembolismo.

Ablacién con catéter

Existe un procedimiento no farmacoldgico que puede
ser usado, si no se consigue un control adecuado de
frecuencia cardiaca con farmacos. Es la ablacion del
nodo AV o modificacion del nodo AV con radiofrecuencia.

cardiologia

Esto requiere, ademas, el implante de un marcapaso
definitivo, aunque aclarando al paciente que la colocacion
del marcapaso es un procedimiento meramente paliativo,
por lo que el riesgo de trombo-embolismo asociado
con la FA estara siempre presente!'%15],

La ablacion con catéter cada vez adquiere mayor
importancia. Incluye desde la ablacion de la FA focal,
fulgurando y aislando las venas pulmonares hasta,
procedimientos similares al Maze, con numerosas
lineas de ablacion en auricula izquierda y auricula
derecha.

Existe un grupo especial o particular de pacientes,
gue responden muy favorablemente a la fulguracion,
obteniendo la cura de la arritmia. Generalmente se
trata de pacientes jovenes, de sexo masculino, con
corazones estructuralmente normales, y que presentan
episodios de salvas auriculares que degeneran en
FA répidos.

Debemos senalar que actualmente un laboratorio
de electrofisiologia debe contar con un poligrafo
convencional de multiples canales asi como con algun
equipo de mapeo electromagnético y una variedad de
catéteres para fulguracion (con radiofrecuencia, con
crioablacion, ablacion con laser, etc). Y, en ocasiones,
poder disponer de eco-intracardiaco para monitorizar
y dirigir los procedimientos de fulguracion en auricula
izquierda.

Para concluir, diremos que la fibrilacién auricular es
una patologia que ha demandado y seguira haciéndolo,
enormes esfuerzos en investigacion clinica y ciencias
basicas, que han permitido cambiar radicalmente la
aproximacion al paciente con fibrilacién auricular; en
muchos de ellos ofreciéndoles una cura definitiva con
procedimientos de ablacién con catéter y permitiéndoles
independizarse del tratamiento anticoagulante y por
ende de sus riesgos. En otros casos, la fulguracion con
catéter consigue una mejoria significativa asociada a
terapia antiarritmica en el control de estos pacientes y
mejoria significativa en su calidad de vida. El desafio
continlia y los médicos debemos mantener una actitud
de estudio permanente ante esta condicidn clinica que
presenta multiples escenarios y retos para el clinico.
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